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AVANT-PROPOS 
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Nous  aurions  voulu  incllrc  à la  première  page  de  ce 
travail  des  mots  émus,  simples  et  forts,  comme  les  impres- 
r.  sions  que  nous  ressentons.  Mais  nous  nous  sommes  vite 
aperçu,  en  relisant,  (pie  nous  exprimions  seulement  d’une 
façon  banale  des  sentiments  qui  ne  l’étaient  pas.  Aussi 
bien  les  pi'éfaces  sont-elles  choses  difficiles,  et  peut  être 
aui'ions-nous  gagné  à n'en  jioint  faire. 

Pt  pourtant,  nous  ne  voudrions  jias  terminei'  nos  études 
sans  un  remerciement  pour  tous  les  maîtres  qui  se  sont 
intéressés  à nous,  qui  nous  ont  ap|iris  à aimer  la  méde- 
cine, et  à l’estimer  par-dessus  tout. 

Que  M.  le  professeur  Vires  qui  nous  suggéi’a  l’idée  de 
notre  thèse,  et  qui  aujourd’hui  en  a accepté  la  jirésidence, 
reçoive  ici  nos  meilleurs  remerciements  et  non  seulement 
pour  l’insigne  honneur  qu’il  nous  a fait  aujourd’hui,  mais 
encore  pour  toutes  les  marques  de  sympathie  et  les  sages 
conseils  qu’il  n’a  jamais  cessé  de  nous  témoigner. 

Que  M.  le  professeur  Baiimel  reçoive  le  témoignage  de 
notre  profonde  gratitude,  nous  le  remercions  d’avoir 
voulu  accepter  de  faire  partie  de  notre  jury  de  thèse. 

A MM.  les  professeurs  agrégés  Lagriflbul  et  Leenhardt, 
nous  adressons  l’expression  de  toute  notre  reconnaissance. 


.9  ' 


■‘  w 'y  :,I. ->'’ t • ’■  ■ ■'  ,.'•  ■•  ■•■  • * ■ ■.»■-'• 

. ’.  ’ ♦ .'  i-  ' ‘ .,  > ' ..■.  ' • ■ ''  • • 


.*"0  ^v'  7 


^7’ 


-,  , - »f.'  ■ 


.. , . ■ - 


'(■ 


/'V 


;!  I 


..  . :'.  > - - l -■  7 ■■'7  , r ■’■  ' ' . ' 'V  ■";  :■'  •7-  : .'  ' ■ ■ 

. , ' '■  ,e  : ■ • •*v.>  . , ■ ,"  , . ' ^ • ■ ; s ■ ^ ' 


:';-7>..s  7.^' 

! .‘J',  .( . / 


• ^ ^ V ' 


’ V.- 


?•  >■ 


/ ' 


■ ■;  . -v.Vv  '-77  : ,, 


- V . ■ ■ ' ■..  .v;  . 

. V.' ■■•'/%'.  > *s.'-7  .;. 

«.  *,  r V../  //i-j  • , t'  • ' ■■ 

■;.  ' . *'  #-■  ^ 

-.V-'  '''  ' ’ .'.'  ‘ 

* **  r ' - , c -V*.  *'  ^ I*  * ■’ 


i 


■.jr.’y.. 


),■,>:• 7;  V-  ' 
■ ■”•  > 'i-- ..  ■' 


■•  A -JC . 


„■- • W..  > 

‘-■’  '.y 


P.  7: 


*'  ''  **'  •-  ♦')  f 

. • *i*.  .*  ..■.  >./  • • ' ' \ -- 

• ■.  ••  '.. 
"■■•'  ,■■=  ■■•  A ■ V^’  - '7'  ■.  -■ 

, •■  ••  v-fÿ'.V!  " 

. V -,  • ^ *^.. . . • . .V 


■7  ■ •;.  ,.  r 


- V.  . 

'V 


■■  ./  . •■  ; 


t-  • 


■'t 


\ . i\s 


_ > - .1  ! r ■ ^ 


'<«aT 

W,' 


''.:  S 


/Tfikii  ^' ■ 


.y..’ 


il';*  ^ 

. ‘ ' y-  •^'■- 

-•71. 


7^'  ■>'  .r7-7:7.s  ;'V;  - .-■./■  ■ •7,  z-^--  ■ 

• - . ^ ••  • ,' T.i.  .1.  . -.  ■ ' I ■ ,.^î  Wî 


7-;' 7 - ■■  : ; ' ■ ■ y ÿ-’  >'  ■ 

'.  r*y*»V*'  ^ ' __  • î*.  i • • • 

■ ■ ' '-y  7, . , / •.  . ■■  ^ . O.  ... 


I - 


■y'-yny  y .:.y 


’ > 


.y 


\ 


. \ 


* *’ 

' ' ■ . ■ . ' . ,v'-  r . *>  ' -^,'y 

< •■  '>  . * . . ' "z  ' 

.*  • f • • • l-*"  ' ■•  V • • . 

••'*..•  */'j  ‘ ..  • • j / A 

^ V :>. 


;v;'-7 ov,7y^^'-  .^,  ■■•.■Z..;- Y "7 

' ' y s ' 71  ' V • ■.'...  5 


7>:  ■ ..7  , . 


•'■  '■.■"■'/ •.7,'  , . ’”'77> , '.■.•! 


À Vi'fY'f  'VV' •■'«»> 


K • 


V . ' 


• > •><, 

• Z . ■ i ■ * 

; 'V  *,  ' 


-. 

■ vY 


' ' / 


'x 


; '■■  ' ■■••  ’Tv 


4. 


A 

A 

\ 


; 


X 


r-*v  ^<.V4 


, (1.'^ 


•/  - .^■T’ 

I ' " -i  ,~.. 


, . r 


■ ■ ■■  V • 


LE 


r 


DANS  LES 


INFECTIONS  AIGUES 


PATHOGÉNIE  ET  TRAITEMENT 


INTRODUCTION 


Au  cours  de  toulcs  les  grandes  inreclions,  des  hémoi-ra- 
gies  peuvent  apparaître  qui,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  donnent  à l’alTection  une  allure  clinique  très  paidi- 
culière  : la  maladie  revêt  alors  la  {orme  hémorraqique. 

Ce  qui  individualise  avant  tout  cette  variété  clinique, 
c’est  la  multiplicité  des  hémorragies,  et  c’est  elle  plus 
(lue  leur  abondance  qui  la  distingue  parmi  les  autres. 

S’il  survient,  au  cours  d’une  grande  infection,  des  hémor- 
ragies répétées  et  abondantes,  mais  localisées,  nous  ne 
pouvons  pas  dire  qu  il  s agit  d une  lorme  hémorragique. 
Ce  sera  bien  la  forme  hémotM'agique,  au  contrair-e,  si  les 


mais  non  lorsqu’elle  esL  primitive  et  que  les  accidents 
débiileiil  avant  toute  suppuration. 

l)  ailleurs  Arnaud,  taisant  des  ensemencements  de 
sang,  recueillis  chez  des  malades  atteints  de  cette  forme 
de  variole,  vit  que  le  plus  souvent  ils  étaient  négatifs. 

Kn  somme,  la  |)lus  |)robable  et  la  plus  admissible 
des  hypothèses  est  celle  d’une  exaltation  passagère  et 
en  quelque  sorte  spécilique  du  virus  variolique  normal. 
Celui-ci  serait  susceptible  d’acquérir,  soit  par  sa  cul- 
ture en  milieu  épidémique,  soit  par  son  passage  suc- 
cessif è travers  des  organismes  prédisposés,  soit  par 
son  développement  à côté  d’auti'es  espèces  mici*obien- 
nes,  une  exaltation  de  virulence  développant  au  plus 
haut  point  les  propriétés  toxhémiques  habituelles  de 
l’agent  de  la  variole. 

A côté  de  cette  exaltation  du  virus,  il  faut  considé- 
rer la  réceptivité  du  sujet. 

D’après  Arnaud,  la  variole  hémorragique  frapperait 
en  particulier,  les  sujets  adultes  non  vaccinés  ; d’après 
Kaposi,  Zuelzer,  Curschmann,  elle  choisirait  les  indivi- 
dus jeunes  et  robustes,  ce  qui  n’est  pas  l’opinion  de 
la  plupart  des  auteurs  qui  considèrent  comme  le, plus 
fréquemment  atteints,  ceux  qui  sont  débilités  par  la 
misère,  les  privations,  le  surmenage, la  mauvaise  hy- 
giène (Petit,  Aikmann),  par  les  maladies  antérieures 
aiguës  ou  chroniques  et,  en  particulier,  la  cachexie 
paludéenne,  la  syphilis,  la  tuberculose  pulmonaire,  les 
affections  du  rein  et  du  foie  (Perroud,  Joffroy,  Richar- 
dière.  Petit).  -, 

L’inlluence  de  l’alcoolisme  est^,^admise  par  tous  les 
auteurs  ; de  môme  la  grossesse  e.st  une  des  causes  les 
moins  discutées. 

Suivant  réj)oque  à laquelle  apparaissent  les  accidents. 


on  peut  distinguer  cliniquement  deux  rormes  de  vai*io- 
le  hémorragique  : la  variole  hémorragique  précoce  ou 
d’emblée,  et  la  tardive  ou  secondaii’e. 

Dans  la  première  l'orme,  on  a les  accidents  poi’tés  à 
leur  degré  le  plus  brutal  ; c’esl  la  forme  foudroyante 
de  Dalzer  et  Dubreuilh  ; là,  l’infeclion  est  hypcrvii’u- 
lenle,  se  transmellant  avec  son  caractère  hémon'agique. 


d’allure  tellement  exaltée  que  les  vaccinés  eux-mènies 
n’échapj)ent  pas  à la  contagion.  La  mort  sui'vient  au 
bout  de  24  ou  30  heures  ; à l’autopsie,  on  ne  trouve  (jue 
quelques  infiltrations  sanguines  sous  les  séreuses,  (juel- 
ques  exsudats  sanguins  dans  les  bassinets. 

Dans  une  autre  forme  tout  aussi  grave,  la  mort  sur- 
vient après  l’apparition  du  rash  (purpura  variolosa  des 
Allemands)  : là,  au  troisième  ou  quatrième  jour,  aj)pa- 
raît  aux  aines,  à la  lace,  au  tronc  et  aux  membres,  un 
rash  qui  ne  tarde  |)as  à se  généraliser,  et  (|ui  prend 
une  teinte  écarlate  rouge  de  homard  (jui  lui  a valu  le 
nom  de  rash  astacoide  ; il  |)reiul  vite  une  couleur  lie 
de  vin  et,  en  môme  tem[)s,  surviennent  les  manifestations 
hémorragiques  : ecchymoses  triangulaires  dans  le  coin 
interne  ou  externe  de  l’œil;  puis  sur  le  fond  écarlate 
de  la  peau  des  petites  taches  purpuriques,  des  [)hlyc- 
tènes  sanguinolentes  donnant  en  se  généralisant  un 
aspect  violacé  à la  peau,  comme  si,  suivant  l’ex{)ression 
de  frousscau.  les  malades  avaient  été  trempés  dans 
des  cuves  remplies  de  marc  de  raisin.  L’hémorragie  sous- 
conjonctivale  s’accentue  et  forme  une  sorte  de  bour- 
relet saillant  autour  de  la  cornée  (Kaposi)  ; le  moin- 
dre traumatisme  provoque  de  grosses  bosses  sangui- 
nes ; des  ecchymoses  surviennent  sui'  la  langue,  la  bou- 
che, le  pharynx,  le  tube  digestif.  Partout,  éclatent  des 
hémoi-i-agies  : épistaxis,  hématémèses,  métrorragies,  suin- 
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tements  gingivéïux,  linguaux.  En  mOme  tcnnps,  les  syinp- 
Lùines  s’aggravent  et  leur  durée  est  en  général  de  2 
ou  'A  jours  après  l’apparition  du  purpura. 

üans  la  deuxième  rorinc,  les  symptômes  h^nnorragi- 
ques  sont  plus  tardifs,  survenant,  suivant  Ics^  cas,  au  dé- 
but de  l’druption,  ou  môme  au  moment  de  la  suppu- 
ration (comme  dans  l’épidémie  des  mobiles  bretons  au 
camp  de  Vitré). 

Dans  la  première  variété,  l'éruption  a le  temps  de 
faire  une  courte  apparition;  elle  est  ordinairement  dis- 
crète, quelquefois  confluente,  toujours  avortée.  Des  vési- 
cules arrivent  parfois  à se  former  qui  se  remplissent 
aussitôt  de  sang.  Les  hémorragies  redoublent  et  la  mort 
arrive  comme  dans  la  forme  précédente. 

La  deuxième  variété  est  fréquente  dans  certaines  épi- 
démies, s’observant  en  particulier  chez  les  alcooliques  et 
chez  les  femmes  enceintes  .Les  symptômes  de  la  variole 
y sont  normaux  jusqu’à  la  fin  de  l’éruptiôn,  mais  à ce 
moment-là  éclatent  brusquement  des  symptômes  de  la 
plus  haute  gravité  ; les  pustules  se  flétrissent  et  se  rem- 
plissent de  sang  en  s’entourant  d’une  auréole  violacée  ; 
des  taches  ecchymotiques  apparaissent  ; des  hémorra- 
gies se  font  du  fait  de  la  rupture  des  vésicules.  En  môme 
temps,  les  symptômes  généraux  s’aggravent  et  le  malade 
meurt. 

Parfois  ces  symptômes  s’amendent,  les  hémorragies 
s’arrêtent  ou  deviennent  à peu  près  exclusivement  cuta- 
nées ; le  malade  peut  arriver  lentement  à la  guérison, 
c’est  la  variole  hémorragique  cutanée  de  Grandmaison. 

A part  cette  forme,  il  est  à remarquer  que  l’allure  géné- 
rale est  extrômement  grave,  j)articulièrement  virulente, 
et  que  la  mort  est  la  terminaison  habituelle. 

Il  est  un  fait  remarquable  qu’ont  signalé  Ilayem  et 
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Bensaïulo,  c’osl  que  le  sang  présonU^  une  exircme  rareté 
(les  hénioloblasles  cl  (jue  de  plus  il  y a absence  de  rétrac- 
tion du  caillot  et  de  transsndation  du  sérum^  mais  sans 
incoagiilabilité  véritable  du  sang;  e?i  même  temps,  il  y a 
une  diminulion  du  taux  de  l’iiémoglobinc  (;l  une  forte 
!*éaction  médullaire  : on  a une  liypeiMuononucléose  très 
marquée  avec  une  myélocytose  (jui  |)eut  atteindre  le  taux 
de  10  à 20  0/0. 


La  scarlatine  av(‘c  syndi’onu'  bémorragirpie  est  une 
forme  excessivement  |)ou  |■ré(Juenl(^  plus  rare  que  la 
variole  ou  la  rougeole  liémoi’ragicpu's.  bdle  s’obscu've  de 


Tantôt  les  symptômes  hémorragi(jues  a|)pai-aissenl  dès 
le  début  et  le  malad<‘  peut  succomber  avant  toute  trace 


tere  |iarticulier.  Ce  .sont,  ou  bnm  des  vergelur(‘s  cori*(*s 

pondant  à rintensité  de  l’exantln'  ’ 

ecchymoses  constituant  la  scarlatine  purinirifiue. 


ScAHLATiNE 


1 iiwu.uuiie,  les  meli-orra- 
iNcnl,  on  a des  hémorragies 
iccompagne  ou  est  précédée 
ou  d un  véritable  puiquii’a  ; 

2 c 
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l(\s  nmygdales,  les  gencives  prennenl  une  couleur  viola- 
cée. Knün,  celle  scarlatine  s’accompagne,  en  môme  temps, 
des  symptômes  généraux  les  plus  alarmants  et  se  termine 
pres(ju(;  toujours  |)ar  la  mort. 


Rougeole 

La  forme  hémorragique  de  la  rougeole  (rougeole  noire 
deWillan)a  élé  surtout  observée  chez  les  convalescents 
d’autres  maladies,  chez  les  individus  cachectiques  ou 
affaiblis  par  de  mauvaises  conditions  de  vie  ou  d’hy- 
giène. 

L’éruj)lion  qui  peut  être  normale  au  moment  de  son 
a|)parilion,  devient  violette,  pétéchiale;  il  y a non  seule- 
ment au  niveau  des  macules,  mais  dans  les  intervalles 
de  peau  saine,  des  ecchymoses,  des  suffusions  sanguines 
cutanées  ou  sous-cutanées  et  des  hémorragies  ont  lieu 
par  une  ou  plusieurs  voies  ; de  même  que  dans  la  variole, 
l’épistaxis  et  l’hématurie  d’origine  rénale  sont  les  plus 
communes  ; mais  on  a observé  aussi  des  hémorragies 
buccales,  intestinales  ; .laccoud  cite  le  cas  d’une  métror- 
ragie survenant  ciiu]  joui’s  après  une  menstruation 
régulière  ; l’hémoptysie  est  exceptionnelle  ; on  note, 
en  outre,  du  mœléna,  des  hématémèses. 

Une  adynamie  profonde  accompagne  et  suit  ces  acci- 
dents et  la  mort  survient  d’autant  [)lus  rapidement  que 
les  Inertes  de  sang  sont  |)lus  abondantes. 

Cette  forme  hémorragique  toujours  redoulable  doit  être 
distinguée  de  la  rougeole  ecchymoticpie  où  rexanthème 
seul  est  hémorragi(jue  et  où  les  phénomènes  graves  liés 
à la  dialhès(‘  hémorragi(jU(‘  font  défaut. 
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Sur/iTii  MiLïAiru^. 


An  cours  de  celle  iiireclioii,  oi,  r(Micoiilr(‘  9SS(‘Z 
(juenimenl  li;  syndrome  ln'*inori’;i<^i(|iie,  innis  il  (vst  ici  (mi 
^Tfénéral,  de  pronostic  moins  grave  (pie  [dans  les  antia's 
fièvres  éiaiplives. 

Les  liémorragies  peuvent  S(î  faiia»  en  divers  poinis  : 
jiarmi  celles-ci,  les  épistaxis  ont  ét(''  le  jdns  rr(M|nemm(‘nt 
notées  par  la  pliijiart  d(‘s  ohservalenrs.  IJcdlot  en  jiarlait 
an  siècle  dernier;  Hayer,  Harlhez,  Lar.donzy,  <m  ont  lait 
menlion  ; Orillard  leur  donnait  une  signification  l'àcliensc'. 
l^]|les  persistent  souvent  ajti'ès  rérnplion.  An  cours  de  la 


seconde  [)éi-iode  de  la  maladii'.  on  penl  ohservm*  jiarl'ois, 
soit  des  hémoptysies,  soit  d(‘s  hémorragies  in teslinah's. 
I^lns  lré(jnentes  sont  les  hémorragi(*s  cnlané(\s  ; (dies 
lonnent  la  miliaire  hémori-agi(pie  de  Galhhn-fpii  est  nne 
variété  excessivement  grave.  Lnlin,  certains  ailleurs  et 
IL  Parrot,  en  particnliei',  ont  signalé  ipie  la  snetle  clnv. 
les  femmes  provoipiait  des  régies  (pii  étaiemt  oi-dinaiiv- 
nnml  pins  avancées,  j)lns  ahomlan U‘s  (d  pins  longues. 


DunmîMii:. 

Lors(jne  la  diphtéiae  se  conj|di(pie  du  svndi'ome 
hémorragicpie  elle  repriLsenle  elle  aussi  une  'forme 
hvpindoxi(jne  généi-ahmient  falah‘. 

Le  sang  présiMiU' (le  fré(pienl(‘s  altérations:  il  s(‘  coa- 
gnlemal,  sa  (‘ousistance  est  poi.ssense,  la  lilu-iiie  (*st 

dnninn(UMhnisdenolabl(‘sproporti()ns(Andral.  (iavarret). 

L’empoisonnement  par  la  toxine  diphtéri(jue  fail  que 
non  seulement  les  vaisseaux  voisins  de  la  fau.s.se  mem- 
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l)i‘ane  sont  ectasiés,  mais  (jue  ceth'  dilatation  s’étend  ^ 
tonl  le  système  vasculaire,  grâce  probablement  à raction 
paralysante  de  la  loxine  sur  les  centres  vaso-moleurs 
(Romberg,  Bruntz,  Passler). 

La  plus  fréquenle  de  ces  hémorragies  est  l’épistaxis; 
et  lorsqu’elle  apparaît  au  début  d’une  angine,  qu’elle  est 
accompagnée  de  ))àleur  de  la  face  et  de  fétidité  de  l’Iia- 
leine,  elle  est  une  marque  sûre  d’une  intoxication  pro- 
fonde. 

Les  anciens  connaissaient  déjà  sa  grave  signitication  et 
Trousseau  à ce  sujet  cite  une  phrase  de  ITérédia  : « mali- 
(jnani  significalionem  prœbel  sanguis  slillans  e narib.us.  » 

Mais  c’est  surtout  lorsqu’on  note  du  purpura,  des 
ecchymoses  sous-cutanées,  des  hémori-agies  gingivales, 
des  hémorragies  viscérales  : hématémèse  (Deguy),  héma- 
turie, pneumorragie  (Trousseau,  Peter),  enterroragie 
i Mensi),  que  l’on  est  réellement  en  présence  des  formes 
les  plus  graves,  qui  s’accompagnent  des  phénomènes 
généraux  les  plus  violents  et  se  terminent  habituellement 
par  la  mort. 

FIÈVRE  TYPHOÏDE 


I^a  lièvre  typhoïde  |)eut,  elle  aussi  , se  compliquer 
d’hémorragies  et  revêtir  à son  toui'  un  type  clini(]ue 


Mats  ici,  il  faudra  nettement  distinguer  les  syndromes 
hémorragi(pics  du  début  et  de  la  période  d’étal,  de  ceux 
qui  sui'vicnncnt  durant  la  défervescence  et  la  convah's- 
cence. 

l']xaminons  donc  sé|)arément  ces  deux  variétés  et  étu- 
dions d’aboi'd  la  (ièvi-e  ty|dioïd('  à syndroiiu' liémoi-ragique 
précoce. 
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L’influence  épideiniquc  j)araît  ici  incontestable  (Grie- 
singer,  Lendcît) , ce  qui  i-approclie  la  fièvre  typhoïde 
hémon’agique  de  la  variole  hémorragique. 

Il  y a des  causes  (pii  tiennent  au  sujet  : Gerhai’dt  con- 
clut qu’elle  l‘ra|)pe  de  j)i-élerence  des  sujets  malades, 
aflaiblis  ou  débilités  [>ar  toutes  causes  de  mauvaise 
hygiène  ou  de  surmenage. 

Gfiesinger  a pensé  qu’elle  était  [)lut()t  liée  « aux  degrés 
avancés  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœui’ » ou 
« à I introduction  dans  le  tori’ent  cii’culatoii’c d'un  jiroduit 
septicpie  » se  basant  sui*  ce  l'ait  que  les  hémori’agies 
accompagnent  souvent  la  pyohémie. 

La  j)r<‘disposition  du  malade  aux  hémori’agies  est  non 
moins  im|)ortante:  L.  Guimjii  cite  le  cas  d’un  enfant  qui 
au  coiii-s  d’un  pui-pura  simple  fait  une  fièvre  tyjihoïde  ; 
celle-ci  pi‘ov(xpie  I ajipai’ition  de  iKJuvelles  taches  pur|)u- 
l’icpies  et  uiu^  abondantes  h(*maturi(s  ; .\.  Robin  rapporte 
l’observation  d’une  femme  qui  en  plein  traitement  mer- 
curiel pour  la  syphilis  fait  une  lièvre  typhoïde  dui'ant 
lafjuelle  des  hémorragies  cutanées  et  sous-cutanées  se 
monti-èrent  avec  une  intensité  surprenante. 

Les  (jualités  du  virus  importent  tout  autant  que  la  pré- 
disp(jsili(jii  pers(jnnelle.  L inlection  éberthienne  peut  pai* 
son  intensité  engendrer  ce  syndrome,  et  exiiérimentale- 
ment  Sanarelli  en  inoculant  de  la  toxine  typhicjue  à un 
singe  signale  que  « le  lendemain  matin  sur  toute  la  surface 
de  la  peau  du  ventre,  du  thorax  et  sous  les  aisselles  étaient 
.apparues  un  très  grand  nombre  de  taches  d’une  couleur 
louge  hémorragique  extraordinainmient  abondantes,  et 
sur  les  côtés  de  la  poitrine,  des  taches  hémorragiques 
sous-cutanées  ». 

Ainsi,  1 infection  éberthienne  jieut,  par  sa  seule  viru- 
lence, determinerces  taches  hémorragicjues  sous-cutanées; 


iii.iis  il  S('ml)le  (|iic  dnns  I(‘  plus  <j^r;iii(l  nomhi-c  des  c,as  il 
l'cnil  pins  (pic  le  hacillc  d’l^]l)ciili  : il  csl  iKua-ssnire  de  lui 
assocucr  un  ü'rraiii  lavorahic  (ioiil  nous  avons  vu  l’iiiipor- 
taiK'.c,  ou  une  infeeliou  seeoiulair(‘. 

Celle  derni(‘i-e  jouerail  un  r<')lc  sjiécial  d’après 
(ï.  l’^lienne,  ipii  ciLe  une  ohsei'valion  p(.'rsonnelle,  el 
d’aulres  de  Wassennann,  de  Vincenl  cl  Codiez,  où  il  v 

' X) 

avail  association  de"  slreplocotjiies. 

Cette  fièvre  ty|)hoïdeà  syndrome  luhnorra^irpie  précoce 
est  généralement  très  grave,  el  Horsieri  en  raj)[)ortc  un 
lalileau  vraiment  dramaliijue.  Klle  constitue  la  véritable 
rorme  juilride  hémorragique  des  anciens  auteurs. 

Les  déterminations  hémorragiques  sont  multiples.  ()n 
peut  observer  ensemble  ou  isolément  : des  [lélécliies 
abondantes  ou  des  sugillations  cutanées  , des  épistaxis, 
des  hémorragies  gingivales  avec  un  état  lumélié  et  tbii- 
gueuxdes  gencives  comme  dans  le  scorbut;  des  hémor- 
ragies internes,  séreuses,  rénales,  utérines,  méningées, 
pulmonaires,  inteslinales  surtout  ; entindes  hémorragies 
dans  le  tissu  cellulaire  et  dans  les  muscles. 

Lu  même  temps,  ces  sympbunes  s’accompagnent  d’une 
lièvre  violente,  d’une  grande  (aiblesse  du  cœur,  d’adyna- 
mie. L’évolution  est  en  général  très  rapide-;  la  mort  est  la 
terminaison  ordinaire . 

Ces  hémorragies  peuvent  aussi  survenir  au  cours  delà 
dérervescence  ou  de  la  convalescence,  elles  constituent 
aloi's  le  syndrome  hémon’agique  tardif  de  la  lièvre 
tyj)hoïde. 

Ce  syndrome  diffère  complètement  du  tableau  précé- 
dent. Mais  avant  d’en  aboiMer  l’étude,  il  est  nécessaire 
(pie  nous  insislions  sur  une  distinction  capitale.  On  ne 
doit  pas  envisager  sous  le  litre  de  syndrome  hémorragi- 
(|ue  les  éi'ylhèmes  infeclieux  de  la  convalescence  typhi(ju(\ 
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compliqués  accessoirement  de  purpura.  Ces  érythèmes 
s’accompagnent  de  vomissements  verts , de  diarrhée 
verte,  d’un  état  péritonéal,  et  sont  relativement  graves. 
Dans  ces  faits,  il  s'agit  de  malades  qui  au  cours  d’une 
lièvre  typhoïde  font  une  éruption  érythémateuse  sur  cer- 
tains points  de  lacjuelle  sont  réparties  de  (petites  taches 
punctiformes  (jui  ne  s’elTacent  pas  à la  pression.  Ici  le 
purpura  est  secondaire,  il  s’agit  d’un  véritable  épi[)hé- 
nomène. 

Tout  autre  est  l’évolution  des  véritables  syndromes 
hémorragi(jues  tai-difs.  (^ux-ci  peuvent  s’accompagner  ou 
non  d’érytlîème,  mais  ils  se  distinguent  des  érythèmes 
infectieux  parce  (pi’il  n’y  a jamais  d’hypothermie,  ni  de 
diarrhée,  ni  de  vomissements,  ni  d’état  péi-itonéal. 

Ils  ont  une  symptomatologie  caractéristique  : leur  début 
est  tardif,  les  hémorragies  nasales,  buccales,  intestinales, 
le  purpural  abdominal  et  thoracique  prédominent  ; le  faciès 
est  anémique,  le  pronostic  est  en  général  bénin  (Ilutinel, 
Inonde,  Poisot,  Ciroux,  Moi-elli).  Pour  A.  Robert  et 
Fiessinger,  la  guérison  serait  même  habituelle  au  bout  de 
cinq  à dix  jours. 

La  raison  de  ce  syndrome  paraît  résider  dans  une  alté- 
ration humorale  du  milieu  sanguin  qui  devient  plus 
fluide  par  suite  de  la  perte  très  marquée  des  substances 
organiques  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ; cette  altération 
humorale  se  traduit  par  un  abaissement  de  la  densité  du 
sang,  une  sédimentation  des  globules  rouges. 


Syndromes  hRmorhagioues  tuberculeux 


Les  syiuli-oines  hémoiTegiciues  lubeirnleux  sont  îissez 
IVétiuenls  : ils  se  inriiiireslenl  à nous  sons  une  séi-ie  de 
formes  excessivemeiü  différentes  ; tantôt  ils  sont  d’nne 
extrême  gravité,  tantôt,  an  contraire,  bénins;  tantôt  ils 
précèdent  l’évolntion  bacillaire,  tantôt  ils  surviennent  en 
pleine  évolution  grannliqne  , tantôt  ils  se  montrent  an 
cours  d’une  tuberculose  ancienne  ; enfin , il  faut  men- 
tionner les  syndromes  hémorragiques  parcellaires  liés  à 
la  tuberculose  et  caractérisés  par  des  hémorragies  locales, 
tenaces,  indétiniment  prolongées,  récidivantes. 

Les  syndromes  hémorragiques,  [irécédant  l’évolution 
bacillaii*e  ont  été  étudiés  par  jilnsienrs  auteurs. 

Carnot  avec  Bensaude  et  Harvier  ont  pu  observer  un 
bel  exemple  de  syndrome  hémorragique  prétuberculeux, 
en  api^arence  primitif.  11  s’agissait  d’une  femme  qui,  allai- 
tant son  enfant,  [irésenta  des  hémorragies  gingivales, 
nasales  et  une  éruption  |)urpuriquc  disséminée,  le  syn- 
drome s’aggrava  bientôt,  une  hématurie'  se  déclara;  les 
membres  su|)éideurs  se  couvi-irent  de  jiiquelés  hémorra- 
giepics,  les  membres  inférieurs  de  larges  ecchymoses. 
I.e  sang  très  anémiejue  se  coagulait  en  '20  minutes  : le 
caillol  plasmatique  n’étaic  pas  rétractile.  Les  hémorragies 
multiples  récidivèrent  par  poussées  pendant  ,20  jours, 
puis  cessèrent.  Mais  à ce  moment,  la  malade  très  amai- 
grie, présentait  des  signes  nets  de  bacillose,  ses  crachats 
contenaient  des  bacilles  de  Koch.  La  tuberculose  évolua 
d’ailleurÿ  rapidcinent  avec  une  allui’e  aiguiL 

Hendu  avait  déjà  signalé  l’apparition  du  purpura  sim-' 
plex  comme  signe  prémonitoire  de  la  tuberculose.  11  en 
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est  de  môme  du  purpura  liémorragiqne  ainsi  qu’en  alles- 
tent  dilTérenls  auteurs. 

Dans  un  cas  de  Colin,  c(‘  fut  seulement  deux  mois  aj)rès 
le  début  de  ce  purpura  qu’apparurent  des  signes  certains 
d’une  tiibereulos(‘ pulmonaire  qui  revêtit  d'ailleurs  dans 
son  évolution  une  allui'cNu'giië.  Ce  fut  (>  mois  avant  dans 
un  cas  de  \"ei‘gniaud,  1 ans  avant  chez  une  malade  de 
Bensaude,  (i  ans  avant  dans  un  cas  d’I lei’tzog. 

Comment  devons-nous  alors  compi’endre  ces  relations 
entre  le  purjuira  et  la  tuberculose  ? Devons-nous  inettri' 
ces  bémoi’i'agies  sur  le  coiiq)te  d’uu  bacille  pathogène 
ou  sui‘  celui  de  rorgauisme  récepleui*? 

S’il  s’agit  (h'  pro|)riélés  hénioi’i’agi(pies  d’un  bacilh* 
doit  on  en  r(Midr('  responsable  le  bacilhi  de  Kochlui- 
môme,  tein|)oraii‘ement  modiliédans  ses  qualité  etsuscep-  ' 
tible  de  secrélei'  des  toxines  pai’liculièreineiit  vaso-dila- 
tatrices, bémol yli(pies  ou  autres,  ou  bien  l’aul-il  incri- 
miner des  bacilles d’iurec.lion  s(‘condaii-es  comuK'daus  le 
cas  de  Widal  et  riiérès(‘,  où  le  sang  et  les  autres  organes 
contenaient  du  streptococpie  à l’état  pur.  11  semble  actuel- 
lement que  ce  soit  la  première  byjiotlièse  à la(|uelle 
on  doive  s’arrétei'. 

S'il  s'agit  d’une  aplitmb*  hémorragique s|)éciale  à l’or- 
ganisme doit  ou  incriminer  l’étal  du  sang,  des  organes 
hématojioiéliques,  du  l’oie?  Rivet  a trouvé  de  la  dégénéres- 
cence graisseuse  du  l'oie  dans  (piehpies  cas  de  purpura 
chez  des  tuberculeux,  mais  cette  lésion  est  trop  rré<juente, 
soit  chez  les  anémiques,  soit  chez  les  bacillaires,  pour  avoir 
une  imiiortance  jialhogéniijue  indiscutable.  Ce  ({ui  est 
certain,  c’est  le  grand  intérêt  clini(jue  que  présente  le  |)ur- 
pura  hémorragi(pie  au  cours  d’une  tuberculose  ipiel  que 
soit  le  mécanisme  du  fait. 

l.es  hémorragies  multiples,  obsei'vées  dans  le  cours  de 


U\  liilKM’ciilose  ont  <H6  signalées  pai-  plusieurs  au- 

leurs.  Néanmoins  les  observations  de  graniilie  simulant 
un  purpura  ou  une  grande  pyrexie  à forme  hémoi-ragicjue 
sont  encoi’e  assez  rares. 


Ilerai'd,  Cornil  et  Hanoi  noient  dans  la  phtisie  aiguë, 
rhémalurie,  le  |)ui-j)ura,  observé  aussi  j>ar  Haller,  Char- 
col  ; des  hémoptysies,  des  épistaxis,  des  hémon*agies  in- 
testinales et  ils  invoquent,  pour  les  expliquer,  l’altération 
du  sang  aidée  probablement'  en  cela  par  l’altération  des 
capillaires. 

l.eudet  a remarqué  la  fréquence  des  hémorragies  chez 
les  phtisicjues  alcooliques.  Grancher  et  Bai'bier  signalent 
aussi  l’altération  du  sang  qui  est  moins  coagulable  et  qui 
peut  se  traduire  par  des  hémorragies  mu(|ueuses  et  |)réco- 
ces,  comme  réj)istaxis  du  début,  cutanées,  interstitielles- 
OLi  viscérales. 


On  voit  donc  que  pour  ces  auteurs  la  dyscrasie  sanguine 
est  la  raison  invoquée  tout  d’abord..  Ces  faits  doivent  être 
séparés  de  ceux  signalés  par  Hanot  et  Gilbert  qui  se 
rappoident  à des  tuberculoses  à marche  rapide  avec 
hémorragies  qu’ils  ont  mis  sur  le  compte  d’une  lésion 
hépati(|Lie. 

Mathieu  cite  l’observation  d’un  malade  atteint  de  tuber- 
culose miliaire  avec  épistaxis,  hématurie,  avec  subictère 
et  état  ly|)hoïde,  avec  lésions  hépatiques  : dans  ce  cas, 
l’intervention  du  foie  a été  probable. 

Pour  certains  auteurs,  c’est  l’artérite  tubei’culeuse  des 
petites  artérioles  qui  expliquerait  les  hémorragies  séreuses 
(plèvre,  péritoine)  ou  muqueuses  (épistaxis),  qui  se  mon- 
trent à toutes  les  étapes  de  la  tuberculose  et  notamment 
dans  ces  foi'ines  granuli({ues  hémorragiques.  Coude  et 
Hrécy  ra])portent  à ce  propos  l’obsei'vation  d’un  sujet 
atteint  de  tuberculose  miliaire  aiguë  avec  hémorragies 


diverses  qu’ils  niellent  sur  le  compte  (Je  lésions  vascn- 
laires  lubcrciilenses  rénales,  intestinales,  pulmonaires 
même,  avec  une  certaine  préclisposilion  causée  par  cer- 
taines lares  liépali(jues,  alcoolicjues. 

Le  synflr<>me  lîémorragifpie  peut  d’ailleui’s  se  limitera 
l’i^volulion  hénigiu!  d’un  |)ui'pnra  au  cours  d’une  luberc-u- 
lose  clii'oni(pie.  Rayer,  Forgcd,  Leudet,  Landouzy,  Rendu, 
etc...  ont  j)ul)lié  des  e.xemples  typi(|ues.  Dans  un  cas, 
Rensaude  et  Rivet  ont  pu  déceler  le  bacille  de  Kocli  dans 
une  laclie  |)ui’puri(pic;  Grossnei’  va  même  jusqu’à  adnn'Ure 
(|ue  toutes  l<‘s  fois  (pie  l’on  voit  a|)p:iraîtr(‘  un  svndronu' 
liémoi'i-agi(jue  chez  un  malade  présentant  les  sympb'unes 
d'une  inlection  clironi(pie  ind('terminée,  il  v a lieu  de 
l'attribuer  à la  tuberculose. 

h^nlin,  nous  devons  mentionner  ces  svndromes  bémorra  - 
gi(pies  parcellaii’es,  observés  avec  tant  de  fi’CMpience  au 
cours  de  la  tulxM’culose,  et  (jui  ont  tant  d'importance  au 
point  de  vue  |>i‘ali(pie. 

Ils  se  caraclérisent  surtout  par  des  hémorragies  locales 
et,  en  jiarticulier,  par  des  liémo()lysies  (pii  ont  pour 
caractère  d’étre  tenaces,  pi’olongées  (‘t  récidivantes,  (’c 
sont  elles  (pii  alVolent  le  plus  les  malades;  elles  survien- 
nent .1  toutes  les  epoijues  de  la  phtisie  pulmonaire,  mais 
elles  sont  surtout  IVéïpientes  au  début  de  la  maladie, 
comme  synijiliàme  initial  et  vers  la  lin  à la  période  des 
cavernes. 

Lorsipi’on  les  obsei've  au  début,  elles  se  pi-ésentent 
soii.s  dillei entes  tonnes  ; tantôt  le  malade  rejette  rpie 
(piebjue.s  crachats  sanguinolents,  tanbit  il  rend  une  cer- 
taine (piantilé  de  .sang  i-ouge  et  sjnimeux  qui  jirend  dans 
le  récijuent  où  it  est  recueilli  l’aspect  u de  récume  qui  se 
j)ro(luit  dans  un  vase  lorsqu’on  saigne  un  animal.)  (Trous- 
seau). I.a  durée  du  craclienient  de  sang  est  variable;  il 
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peut  roi)cU‘aîlre  (luelrjues  heiicps  plus  lard,  le  lendemain, 
les  jours  suivants.  Dans  fpieUjues cas,  rin^unoplysic  est 
tellcnient  grande  ({u’il  semble  (jue  le  malade  vomit  le 
sang. 

(-es  hémoptysies  peuvent  devancei-  les  autres  symptô- 
mes, ce  qui  prouve  que,  dès  sa  (ormation,  la  tuberculose 
pi'ovoque  des  tluxions.  Donc,  la  congestion  pulmonaire, 
d’origine  tuberculeuse,  estime  cause  d’hémoptysie,  mais 
il  est  probable  que  l’oblitération  des  vaisseaux  par  les 
, produits  tuberculeux  (endarlérite  oblitérante)  provoque 
des  tluxions  collatérales  qui  entrent  pour  une  bonne  part 
dans  le  processus  des  hémorragies  bronchiques.  Peut- 
être  la  congestion  violente  qui  aboutit  à la  rupture  des 
capillaires  et  à l’hémoptysie  est-elle  provoquée  par  la 
toxine  du  bacille  tuberculeux,  la  toxine  vaso-dilatatrice  à 
laquelle  M.  Bouchard  a donné  le  nom  d’eclasine. 

Occupons-nous  maintenant  des  hémoptysies  qui  sur- 
viennent à une  période  avancée  de  la  phtisie,  à la  période 
des  cavei’nes.  Elles  peuvent  être  dues  aux  mêmes  causes 
qui  provoquent  celles  du  début,  mais  parfois  aussi  elles 
sont  occasionnées  par  la  rupture  de  petits  anévrysmes, 
anévrysmes  de  Basmussen,  formées  aux  dépens  des  petites 
artérioles  delà  pai’oi  des  cavernes.  L hémorragie  estalors 
effrayante,  car  le  malade  vomit  le  sang  à pleine  bouche 
et  elle  est  d’autant  plus  redoutable  qu’elle  peut  occasion- 
nel' la  mort  en  quelques  minutes.. 


Pneumococcie 

La  pneumoccocie  hémori'agiquc  présente  souvent  elle 
aussi  un  cai'actère  grave.  (Lest  au  cours  des  pneumonies 
gi'avcs  (|u’ilse  produit  des  hémori'agies  multiples,  des 
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crachats  iiémoploïqiics,  «les  liématéinèses  (Dicularoy)  du 
mœlena. 

Certains  purpuras  sont  d’autre  part  de  nature  pneuino- 
coccique.  Jlutincl  en  a ol)servé  un  cas  survenant  au 
cours  d’une  [)neumonie  accompagnée  d’endocardite  et 
de  méningite.  Claissc  publia  un  cas  analogue  ; il  avait 
trouvé  une  énorme  quantité  de  j)neumoeoques  sur  les 
coupes  de  la  peau  au  niveau  des  taches  purpuriques  et 
dans  l’intérieur  de  certains  capillaires  ; la  preuve  fut 
comj)létée  pai*  l’inoculation  h la  souris  cl  j)ar  les  cultures. 
Ce  (jui  paraît  résulter  d’une  faç:on  certaine  de  ces  obser- 
vations, c’est  que  dans  certains  cas  les  taches  pur|)uri- 
(pies  peuvent  être  causées  j)ar  des  embolies  de  pneumo- 


co(jues. 

Expérimentalement  Carnot  et  L.  l'oui-nier  pui-ent 
sélectionner  une  race  particulièremejit  hémon-agipare  de 
pneumocorpies  (jui  avait  accentué  considéi-ablement  ce 
cai*actère  a la  suite  de  j)assag(\s  l’épétés  c1k‘z  le  lapin  : 
rinfection  était  devenue  mortelle  en  «pielques  heures  avec 
des  doses  intiniment  petites  ; elle  provoquait  avec  une 
ra|)idilé  excessive  au  niveau  de  l’estomac,  de  l'intestin  et 
surtout  du  gros  intestin,  au  niveau  des  séi-euses  périto- 
néales ou  péricardiques,  des  muscles  de  l’abdomen  (d 


des  lombes,  une  série  de  taches  ecchymoliques  puncti- 
lorme.s,  conlluentes  en  certains  points,  véritable  purpura 
fulniinans  expérimental.  Le  sang  était  devenu  couleur 
S(q)ia,  poisseu.x  ; il  coagulait  assez  vite  mais  mal  en  don- 
nant un  caillot  inconsistant  et  Iragile  (jui  se  redissolvait 
dans  la  suite.  L’endothélium  dv^s  vaisseaux  était  très 


altéré  ; d’ailleurs  sang  et  vaisseaux  rourmilhnent  de  pneu- 
mocoques. La  toxine  filtrée  avait  à jieu  près  les  mêmes 
propriétés  hémorragi.pies  et  donnait  par  injection  intra- 
pulmonaire des  foyers  de  pneumonie  hémorragique. 
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Septicémies  a stheptocoques. 


An  cours  des  septicémies  présentnnl  un  caractère 
liémoi-ragique,  le  streptocoquecompte  parmi  les  microbes 
qui  ont  été  le  plus  souvent  trouvés  et  jiar  conséquent  le 
plus  souvent  mis  en  cause. 


Guai  neri  isola  un  streptocoque  du  sang  d’un  malade, 
dont  rinlection  hémorragique  présentait  les  caractères 
du  scorbut. 

Vassale  trouva  dans  le  sang  et  les  organes  d’un  malade 
mort  de  néphrite  avec  manifestations  purpuriques,  un 
streptocoque  avec  un  bacille  pai'ticulier. 

Hanot  et  Luzet  ont  étudié  un  cas  de  pui’jiura  à strepto- 
coques, où  ceu.x-ci  ont  été  retrouvés  dans  les  lésions. 

Enfin  Gornil  et  Babès,  distinguant  au  point  de  vue 
microbiologique  trois  variétés  de  purpuras  dues  aux  bac- 
téries, en  rattachent  une  à l’infection  parle  streptocoque 
pyogène  seul  ou  accompagné  de  quelque  autre  bactérie. 

Dans  les  cas  d’infections  à streptocoques  primitives  ou 
secondaii-es,  les  hémorragies  qui  surviennent  |)euvent 
être  d’allure  vai'iable.  Elles  peuvent  être  discrètes,  se 
réduire  à quelques  pétéchies,  à quehjues  ecchymoses 
sous-muqueuses;  elles  peüvent  être  généralisées  à la - 
l'eau  et  aux  viscères  et  donner  dans  leur  ensemble  le 
tableau  du  purjjura  dit  hémorragique.  Le  strejitocoque, 
comme  l’ont  montré  des  recherches  bactériologicjues 
récentes,  est  le  microbe  le  plus  souvent  responsable  du 
purpura  infectieux  primitif.  11  n’agit  directement  sur  les 
[)ctits  vaisseaux  (jue  j)ar  exception  et  c’est  sans  doute  en 


impressionnant  ))ar  ses  toxines  les  centi'es  nerv(‘ux  qu’il 
met  le  système  vaso-dilatateur  dans  un  état  d’excitabilité 
extrême. 
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Septicémies  a bacille  pyocyanique 


I^c  bacille  pyocyani(jLic  a lui  aussi  été  décelé  au  cours 
de  certains  syndromes  liéinorra^i(|ues  septicémiques 
(Neumann). 

Cliarrin  est  arrivé  à reproduire  expérimentalement  les 
lésions  liémorragi(jues  et  le  purpura  en  se  servant  des 
toxines  qu’il  avait  retirées  de  ce  bacille. 

Le  tube  digestif  est  de  préférence  le  siège  de  ces  lé- 
sions : les  parties  de  ce  tube  qui  l•enf<M'ment  les  follicules 
clos,  les  plaques  de  Peyer,  sont  plus  vivement  teintées 
que  les  autres  ; on  y retrouve  tous  les  degrés,  de|)uis  la 
congestion  jusqu’aux  eccliymoses,  aux  ulcérations,  aux 
ru[)tures,  aux  déchirures  ; on  note  de  riiémalurie,  de 
l’enlérorragie. 


Septicémies  a méningocoques 

Le  méningocoque  p(Hit  donner  naissance  à son  tour  à 
une  sc[)ticémie  bémorragi(pu*  grave.  Carnot  et  Marie  en 
ont  observé  un  cas  : le  malade  présentait  des  ladies 
ecchymotiques  surtout  marquées  aux  extrémités,  des  pé- 
téchies nombreuses  et  étendues,  des  [ihlyctènes  hémori-a- 
gKjues;  en  même  temps,  il  y avait  des  phénomènes  géné- 
raux très  graves  et  la  mort  survint  rapidement.  L’hémo- 
culture montra  <pi  il  s agissait  de  méningocoijues.  La  coa- 
gulation était  retardée,  le  caillot  était  irrétractile  ; il  n’y 
avait  pas  encore  de  réaction  myéloïde.  D’ailleurs,  l'exan- 
thème  puriHiriijue  est  si  fréquent  au  cours  de  certaines 
éiudémiesde  méningite  cérébro-spinale  (ju’il  lui  a valu 
aux  Ltats-Unis  le  nom  spollecl-fever. 


CHAPITRE  11 


PATHOGÉNIE  GÉNÉRALE 
/ 


Il  résulte  donc  de  l’exjiosé  que  nous  Venons  de  faii’e 
qne  des  variétés  microbiennes  imilti|)les  possèdent  des 
propi-iétés  hémorragipares,  et  que  des  accidents  hémor- 
ragiques de  la  plus  haute  gravité  peuvent’  être  observés 
au  cours  des  infections  aiguës. 

Nous  avons  essayé  de  montrer  comment  se  révèle^clini- 
quement  ce  syndrome  hémorragique,  nous  avons  vu  dans 
quelles  conditions  il  se  produisait  et  qu’il  était  la  marque 
des  formes  les'plus  virulentes  et  les  jdus  rapides  des  in- 
fections, entraînant  en  général  un  pronostic  des  plus 
graves. 

Examinons  maintenant  comment  agissent  ces  infcc- 

O 

lions. 

Pour  les  fièvres  éruptives'dont  les  agents  jiatliogènes 
ne  nous  sont  pas  encore  bien  connus,  la  théorie  la  plus 
vraisemblable  est  celle  qui  attribue  l'hémorragie  à une 
exagération  de  virulence  de  cet  agent  nocif  et  à la  produc- 
tion de  toxines  exaltées  dans  leur  [louvoii  pathogène. 

Poui’  les  lièvres  infectieuses,  c’est  l’action  double  des 
microbes  et  de  leurs  toxines  qni  agissent  à la  fois  sur  les 
vaisseaux,  le  sang  et  les  différents  organes  hémato- 
et  plasmopoiéti(|Lies. 
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Les  microbes  peuvent  passer  dans  le  sang,  s’arrêter 
en  un  point  dépoli,  au  niveau  d’une  bifurcation,  et  envahir 
à ce  niveau  l’endothélium  des  vaisseaux  qu’ils  Unissent 
par  détruire.  Quelquefois,  au  cours  par  exemple  do  la 
diphtérie,  de  la  tuberculose,  ce  sont  les  toxines  (pii  en 
agissant  sur  les  vaso-moteurs  (Bouchard,  Gley,  Charrin) 
occasionnent  des  troubles  portant  sur  la  vitesse,  la 
piession,  dont  les  oscillations  bi‘us(jues  tinissent  par 
fatiguei  la  paroi  des  capillaires.  I^e  contenant  n’est  j)as 
seul  atteint  par  l’intection  et  le.  sang  à son  tour  otîi’e 
toute  une  série  d’altérations:  s’il  n’y  a pas  incoagula- 
bilité,  il  y a du  moins  le  plus  souvent  malformation  du 
caillot  qui  est  inconsistant,  mollasse,  irrétractile,  inca- 
pable d’assurer  l’hémostase;  il  y n d’autre  part,  tr('*s 
fréquemment,  diminution  ou  absence  d’hématoblastes, 
diminution  aussi  du  sucre,  de  l’oxygène,  des  sels,  de 

l’albumine,  augmentation  de  l’eau,  des  lésions  ’ des 
hématies. 

On  .s’esl  demandé  si  le  microbe  spécilif|ue  de  l’inl'ection 
en  cause  était  capalile  de  |ll•odnil■e  seul  ces  dé.soi’dies 
hémorragiques  lorsque  sa  virulence  était  augmentée 
Certaines  communications  de  Alonnier,  de  Auché  et 
Level,  et  avec  elles  toute  une  série  de  faits,  tendent  ii 
établir  que  la  (iropriété  bémorragipare  n’est  pas  l’attribut 
d un  microbe  unique.  lîabés  lui  aussi  a |irétiMidii  qu’elle 
était  la  conséquence  d’une  association  microbienne  b 
agent  générateur  de  la  maladie  première  s’adjoindrait 
un  microbe  d’infection  secondaire  jouissant  de  cette  pro- 
prielc  spéciale  qui  le  rend  apte  à créer  ces  désordres. 

est  possible  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  les 
Closes  se  passent  ainsi;  cependant  ce  qui  est  certain 
c es  que  tel  bacille  qui,  ordinairement  ne  cause  pim 
d extravasation  sanguine,  devient  capable  dans  des  ci,- 
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conslnnccs  doniK'os  do  vinilcnco,  do  (juanlitd,  do  Ioh  pro- 
vo(|uer.  Cliarrin  so  porto  garant  de  cette  aHirmation  pour 
le  mici-obre  du  pus  bleu.  Maintes  fois,  l’alTection  i>yocya- 
nicjue  évolue  sans  (jue  la  moindi-e  tache  sanguine  ne  se 
révèle,  alors  que  dans  d’autres  cas  on  va  observer  soudai- 
nement l’apparition  de  ces  taches  dans  des  proportions 
variables  en  nombre  comme  en  intensité.  Or,  dans  ces 
cas,  le  bacille  pyocyanique  existe  seul.  Du  reste,  il  n’y 
a qu’à  faire  passer  dans  les  veines  d’un  animal  témoin 
une  abondante  dose  de  bouillon  épuisé  par  l’agent  de  la 
suppuration  bleue  ou  par  (juelques  autres  et,  au  bout 
d’un  certain  nombre  d’heures,  on  constatera  à l’autopsie 
une  infinité  de  foyers  rouges  ou  brunâtres  au  niveau  des- 
quels le  liquide  hématique  est  répandu  dans  des  propor- 
tions plus  ou  moins  fortes. 

Au  début  de  ce  cha|)itre,  nous  avons  dit  que  c’était  non 
seulement  l’action  des  microbes  et  de  leurs  toxines  sur 
le  sang  et  les  vaisseaux  (jui  était  la  cause  du  syndrome 
hémorragique,  mais  qu’il  y avait  encore  à considérer  les 
altérations  ([u’ils  occasionnent  sur  les  divei’s  organes 
hémato  et  jilasmopoiétiques  qui  règlent  la  composition 
du  sang.  Parmi  ceux-ci,  le  foie  a une  importance  toute 
considérable  : son  action  s’exerce,  en  effet,  sur  les  hématies 
qu’il  contribue  à la  fois  à former  et  à déti’uire  ; il  influe 
ensuite  sui-  la  constitution  du  plasma  sanguin  et  notam- 
ment  sur  sa  teneur  en  fibrinogène  (ju’il  fournit  en  totalité; 
il  a,  enfin,  une  double  action  coagulante  et  anticoagu- 
lante (Maii'et  et  Vii-es). 

Au  cours  de  certaines  infections  (variole,  fièvre  ty- 
|)hoïde,  streptococcie,  diphtéi'ie,  etc-.),  il  peut  y avoir  un 
retentissement  assez  considérable  sur  le  foie  et  l’on  peut 
constater  assez  s<mvent  des  lésions  avancées  du  paren- 
chyme hépatiipu'.  C’(‘st  aloi's  que  la  fonction  sanguine 
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du  foie  est  troublée  et  qu’apparaissent  les  divers  syn- 
dromes hémorragiques. 

Les  relations  du  foie  et  des  hémorragies  sont  connues 
depuis  longtemps  : « Hepar  sanguinilicum  » disait  déjà 
Galien;  les  hémorragies  répétées  sont  considérées  comme 
un  fait  commun  au  cours  des  maladies  du  foie  ; Monneret, 
Guhler,  Murchison  et  récemment  de  trè.s  nombreux 
auteurs,  ont  insisté  de  nouveau  sur  Icui'  (Véquence. 

Dans  ces  cas  qui  nous  occupent,  nous  ne  saui'ions  incri- 
mine!' ni  une  action  mecaniijue  comme  dans  les  liémoi*- 
ragies  au  cours  des  cii'i'hoses,  ni  une  action  toxicpie 
biliaire,  car  l’ictérc  jieut  manquer. 

Il  laut  accuser  surtout  les  altérations  sanguines  sur 
la  pathogénie  desquelles  il  est  inutile  que  nous  insis- 
tions, car  nous  savons  (juel  rôle  important  joue  le  foie 
sur  la  vitalité  des  globules  rouges  et  sur  la  formation 
du  fibrinogène.  On  s’expliijue  ainsi  que  le  sang  ait  été 
tiouvé  si  souvent,  au  cours  des  hémorragies  hépatiques, 
modifié  dans  son  aspect  et  retardé  dans  sa  coagula- 
tion (Andral,  Gavarret,  Becquerel,  lîayem,  Bcnsaude). 

Nous  devons  maintenant  nous  poser  une  (juestion  : 
les  modiücations  du  sang  expliquenUelles  d’une  façon 
complote  les  hémorragies  ? Dans  certaines  maladies  in- 
lectieuses,  où  le  sang  est  tellement  modifié  qu’il  devient 
noir  et  poisseux,  il  existe  souvent  des  hémorragies  pro- 
fuses. Il  est  probable  qu’il  existe  alors  des  lésions  vas- 
culaires aiguës  provoquant  ces  hémorragies  dont  les 

modifications  du  sang  expliquent  l’abondance  et  la  répé- 
tition. ‘ 

En  plus  du  foie,  les  capsules  surrénales  semblent  avoir 
une  influence  particulière  lorsqu’elles  sont  lésées.  Dans 
les  syndromes  infectieux,  elles  sont  généralement  trè.s 
altérées  ; Sergent  a étudié  ces  surrénalites  au  cours  des 
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inroclions  aiguës,  Roux  et  Yersin  ont  décrit  la  surréiia- 
lite  au  coui’s  de  la  diphtérie  hémorragique,  d ons  ces  au- 
teurs peiiseul  qu’elles  ont  probablement  un  rôle  dans  la 
production  du  mécanisme  hémorragique, 

hnün  les  organes  hémo- lymphoïdes  ont  eux  aussi  un 
rôle  probable  loi-squ’ils  sont  atteints  par  l’infection. 

La  moelle  osseuse  devient  rouge,  résorbe  sa  graisse, 
augmente  sa  densité  cellulaire  ; les  cellules  de  toute  es- 
pèce prolifèrent  et  parfois  la  prolifération  est  telle  que 
les  myélocytes  passent  dans  la  circulation.  La  rate  et 
les  ganglions  manifestent  à leur  tour  leur  suractivité 
proliférative. 


\ 
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CHAPITRE  III 

MECANISME  IMIYSIOLOGIQUE  DE  LA  PRODUCTION  DU  SYNDROME 

HÉMORRAGIQUE 


Il  nous  faut  maintenant  aborder  le  mécanisme  physio- 
logique de  la  production  et  de  la  cessation  de  ces  syndro- 
mes hémorragiques.  Cette  physiologie  a été  étudiée  et 
mise  au  point  tout  récemment  par  M.  P.  Carnot  et 
M.  Nolf;  nous  résumerons  les  communications  (|u’ils 
firent  ce  sujet  au  récent  Congrès  de  médecine  (XI 11®  Con- 
grès IVanyais,  Paris  1912). 

D’une  façon  générale,  le  mécanisme  de  la  production  du 
syndrome  hémorragi(|iie  est  toujours  une  altération  vas- 
culo-sanguine . L altération  des  vaisseaux  en  explique  la 
rupture  facile,  presque  spontanée,  survenant  en  môme 
temps  en  divers  jioints  de  l’organisme.  L’altération  du 
sang  e.xplique  le  défaut  d’hémostase  physiologique,  car 
si  elle  s’effectuait  comme  normalement  l’intensité  et  la 
durée  des  hémorragies  seraient  immédiatement  limitées. 
Le  plus  souvent,  ces  deux  alterations  .sanguine  et  vascu- 
laire coexistent  en  proportions  variables. 


MÉCANISME  DES  ALTÉRATIONS  VASCULAIRES 


Les  altérations  vasculaires 
au  cours  des  infections,  alors 
ciées  a des  lésions  sanguines. 


paraissent  prédominantes 
même  qu’elles  sont  asso- 
Dans  la  septicémie  hémor- 
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ragiqiic  à pneumocoques  que  Carnol  el  Fournier  ont  étu- 
diée, les  lésions  des  capillaires  sont  évidentes,  et  on  peut 
constater  non  seulement  leur  dégénérescence,  maisrinfil- 
Iration  de  leurs  parois  par  un  très  grand  nombre  de  pneu- 
mocoques. De  même,  au  cours  de  certaines  tuberculoses, 
on  constate  l’altération  des  vaisseaux  et  la  présence 
de  bacilles  de  Koch. 

Dans  d’autres  types  d’infection,  ce  sont  les  toxines  ou 
bien  les  petites  embolies,  ou  microbiennes,  ou  déterminées 
par  une  précipitation  sanguine,  qni  amènent  une  dégéné- 
rescence aiguë  des  parois  vasculaires.  Les  vaisseaux  soit 
dégénérés,  soit  plus  friables,  cèdent  au  plus  léger  effort. 
Ces  causes  occasionnelles  ne  font  habituellement  que 
s’ajouter  à la  fragilité  vasculaire  déterminée  par  la  toxi- 
infection . , 


MÉCANISME  DES  ALTÉRATIONS  SANGUINES 

Celles-ci  jouent  aussi  un  rôle  considérable  dans  le  méca- 
nisme du  syndrome  hémorragique.  Si,  en  effet,  à travers 
une  j)laie  vasculaire  le  sang  coule  trop  copieusement  ou 
trop  longtemps,  c’est  que  l’obturation  spontanée  du  vais- 
seau ne  se  fait  plus  comme  à l’état  normal,  par  suite 
notamment  d’un  trouble  delà  coagulation  sanguine. 

11  faut  donc  analyser  de  très  près  ce  trouble  pour  pou- 
voir le  corriger  dans  le  sens  où  il  pêche  : 


1“  MÉCANISMÉ  PHYS40L0GIQUE  DE  LA  COAGULATION 
NORMALE  DU  SANG 

Examinons  donc  brièvement  comment  s’effectue  norma- 
lement la  coagulation  du  sang.  Celui-ci  reste  fluide  dans 
les  vaisseaux  et  coagule  à leur  sortie.  La  coagulation 
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tient  à l’englobementcles  éléments  du  sang  dans  un  réseau 
fibrineux.  La  fibrine  qui  constitue  ce  réseau  provient  de 
la  transformation  du  fibrinogène,  grâce  à l’intervention 
d'un  ferment,  le  fibrin-fermenl  ou  Ihrombine  qui  n’existe 
dans  le  sang  circulant  (jue  sous  la  forme  de  profermenl 
ou  Ihi'omboif'ene  inaclif.  Ce  sont  donc  les  conditions 
d’activation  du  proferment  qui  commandent  en  _dei'nier 
ressort  le  [ibénomène  de  la  coagulation  et  par  là  même 
celui  de  l’hémostase  spontanée.  (3r,  toute  une  série 
d’actions  favorisantes  ou  empêchantes  interviennent  dans 
le  mécanisme  de  ces  transformations. 

I.  Aclions  acVwanles.  — Certaines  paraissent  spécifi- 
ques : la  plus  simple  et  la  mieux  connue  est  celle  du  cal- 
cium. Depuis  Arthus,  on  sait  qu’il  est  indispensable  à la 
coagulation.  D’auli’es  substances  minérales  favoi'isent  la 
coagulation  tout  en  étant  moins  spécilhjues  et  moins 
nécessaires  : telles  les  diverses  solutions  salines.  Il  en  est 
de  même  de  ceidaines  substances  n‘)rmalement  contenues 
dans  nos  tissus  et  en  particulier  les  extraits  d’orga- 
nes (extraits  de  muscle,  de  foie,  de  rate,  de  thymus,  de 
sang  hétérogène). 

Il  y aurait  donc  activation  du  proferment  par  une  subs- 
tance complémentaire  d’origine  cellulaire  ou  même  nu- 
cléaire se  libérant  à la  sortie  des  vaisseaux  et  déclanchant 
la  coagulation.  Depuis  les  études  de  Pawlow  sur  l’en- 
téro-kinase,on  sait  que  l’organe  producteur  d’un  ferment 
est  soustrait  à son  action.  Si  on  applique  au  mécanisme 
de  la  coagulation  du  sang  la  terminologie  de  Pawlow,  on 
dira  que  le  thrombogène  ne  se  transforme  en  thrombine 
active  qu’au  contact  du  chlorure  de  calcium  et  en  pré- 
sence àe.  Ihrombo -kinase,  celle-ci  pouvant  être  soit  d’ori- 
gine sanguine,  soit  d’origine  tissulaire. 
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II.  Aclions  empéchanles.  — En  opposition  avec  les 
actions  favorisantes,  on  a reclierelié  les  actions  empê- 
chantes de  la  coagulation. 

Tout  d’abord  il  y a une  série  d’actions  physiques  et  à 
cet  égard  les  phénomènes  de  contact  et  de  tension  ont  un 
rôle  considérable.  Puis  il  y a des  actions  chimi(|ues,  et  à 
ce  propos  les  mômes  solutions,  suivant  h;ur  degré  de 
concentration,  suivant  leurs  doses,  j)euvent  être  à la  fois 
favorisantes  et  empêchantes.  Enfin,  ce  sont  les  actions 
empêchantes,  dues  à des  produits  physiologiques,  qui  ont 
pris  encore  ici  une  impoi'tance  prépondérante.  Ces  pro- 
duits se  comportent  comme  des  anfilhrombines  ou  des 
anlikinases  qui  neutralisent  non  plus  la  thrombine  mais 
la  thrombo-kinase  et  s’opposent  ainsi  à l’activation  du 
proferment  par  cette  kinase. 

A l’état  normal,  une  petite  quantité*  de  kinases  est, 
selon  toute  probabilité,  déversée  constamment  dans  le 
sang  circulant,  mais  elle  est  au  fur  et  à mesure  neutra- 
lisée par  une  production  correspondante  d’anticorps. 

En  cas  d’hémorragies,  dans  certaines  circonstances 
morbides,  il  peut  y avoir  manque  de  substances  favori- 
santes ou  excès  de  substances  empêchantes  entraînant 
l’un  et  l’autre  un  défaut  d’incoagulabilité  du  sang. 


2°  MECANISME  Pin  SIOLOGiy  UE  DES  TROUBLES 
UE  LA  COAGULATION. 

Nous  devons  maintenant  appliquer  ces  données  à l’ana- 
lyse physiologique  des  troubles  sanguins,  constatés  au 
cours  des  différents  syndromes  hémorragiques,  et  pour 
cela  nous  avons  à nous  demander  si  ces  troubles  de  la 
coagulation  sont  dus  soit  à un  manque  d’éléments  jiri- 


mordiaiix  nécessaires  à la  coagulation  übrineusc,  soit  à 
un  défaut  de  substances  thi’ombo-activantes  ou  au  con- 
traire à la  présence  de  substances  tlirombo-empêchantes. 


Le  défaut  d’éléments  primordiaux  de  la  coagulation 
(fibrinogène,  thrombogène,  calcium)  ne  paraît  pas  exister 
en  réalité  et  clini(|uement  on  ne  constate'  jamais  Icui' 
absence,  mais  seulement  un  déficit  quantitatif.  Doyon  et 
ses  élèves  l’ont  constaté  expérimentalement  pour  le  tibiâ- 
nogène  lorsque  le  foie  a été  lésé  par  l’action  microbieniu'. 

Le  manque  de  substances  tlirombo-activantes  ne  paraît 
pas  non  jilus  ti’ès  vraisemblable,  vu  leur  aboudauce'  dans 
le  sang  et  les  tissus.  Ce  sont  plut«U  les  substances  tlirombo- 
empêchantes  qui,  par  leur  pi’ésence,  paraissent  le  plus 
susceptibles  d’expliijuer  les  troubles  de  la  coagulation. 

Lnlin  les  diflicultés  de  l’hémostase  tiennent  aussi  lieaii- 
coup  a ta  qualité  du  coagulum.  Lorsque  le  caillot  se 
forme  trop  lentement  il  est  improjire  à l'hémostase  ; il  en 
est  de  môme  lorsqu’il  est  mou,  diftluent,  inconsistant, 
lorsiju  il  pêche  par  défaut  d’adhérence  aux  parois  vascu- 
laires, or,  ce  défaut  d’adhérence  semlile  lié  à son  irrétrac- 


tibilité.  En  fait,  cette  irrétractibilité  du  caillot  s’obse 


i-ve 


souvent  comme  l’élément  caractéristiipie  du  sang  dans  les 
syndromes  hémorragiques  toxi-infectieux  et  s'accompagne 
d un  defaut  de  transsudation.  Ces  défauts  semblent  liés 
au  manque  d’hématoblastes  (llayem).  On  peut  observi'r 
encore  après  la  coagulation,  la  redissolution  du  caillot, 
celle-ci  semblant  due  à une  Ihrombolijsin^  dont  l’action 
serait  normalement  empêchée  par  une  antithrombolvsine 
d’origine  hépatique  (Nolf). 


42 


MÉCANISME  DE  LA  RÉPARATION  VASCULAIRE 

Connaissant  maintenant  par  quel  mécanisme  les  alté- 
rations vascnlo-sanguines  entraînent  le  syndrome  hémor- 
ragique, il  nous  'reste  à examiner  comment  ce  syndrome 
peut  cesser  et  pour  cela  nous  étudierons  le  mécanisme 
de  la  réparation  vasculaire. 

Normalement,  l’hémorragie  produite  par  une  rupture 
vasculaire  cesse  lorsque  l’obturation  vasculaire  se  pro- 
duit par  réparation  de  la  plaie  : au  niveau  de  cette  der- 
nière, il  se  l'ait  un  dépôt  d’hématoblastes,  un  arrêt  de  leu- 
cocytes, en  même  temps  il  y a production  d’un  bouchon 
fibrineux  dont  le  lin  réseau  adhère  aux  lèvres  de  la  plaie 
et  les  rapproche  bientôt  par  sa  rétraction  spontanée.  Mais 
lorsque  la  plaie  vasculaire  est  produite  sous  une  influence 
morbide,  comme  dans  les  cas  d’infection  où  l’organisme 
est  affaibli  et  usé,  lorsqu’en  même  temps  il  y a un  trouble 
sanguin  de  la  coagulation,  ce  travail  de  réparation  est 
inférieur  et  devient  parfois  même  insuffisant. 
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CHAPITRE  IV 

TMÉRAPEUTIQÜÉ  DES  SYNDROMES  JIÉMORRAGIQÜES 

I 


Connaissant  inainlenant  la  symplomalologie,  la  |)allio- 
génie  et  le  mode  physiologique  de  la  production  de  ces 
syndromes  hémorragiques,  il  ne  nous  reste  plus  (ju’à  leur 
appliquer  une  thérapeutique  et  nous  étudierons  succes- 
sivement en  deux  paragraphes  la  thérapeutique  générale 
et  la  thérapeutique  spéciale  à chaque  infection. 


A.  Théhapeutique  générale. 


I.  fndlcalions  d'après  la  pal/iocjénie. — On  doit  avant 
tout  instituer  une  médication  anti-infectieuse  d’autant 
plus  énergique  que  l’infection  est  pres(jue  toujours  d’une 
virulence  extrême. 

Certaines  maladies  infectieuses  présentent  des  indica- 
tions propres  et  l’on  peut  agir  par  un  traitement  spécili- 
que  ; lorsqu’elles  seront  compliquées  du  syndrome  hémor- 
ragique, il  faudra  appliquerce  traitementavec  une  extrême 
énergie.  Et  si  l’on  est  en  présence  de  diphtérie  hémorra- 
gique, de  méningococcémie  hémorragique,  de  strepto  ■ 
coccie,  on  emploiera  les  injections  de  sérum  antidiphtéri- 
que de  Roux,  antiméningocciquedeDopterou  de  Flexner 


cl  nicmc  anlislroplococciquc  de  Marmorcck,  à hautes 
doses,  lV(H]uemmenl  renouvelées,  la  plu[)art  du  lein()spar 
voie  inlra-veineuse.  Mais  même  lorsrpie  celle  inédicalion 
sera  employée  avec  la  ))lus  extrême  des  rigueurs,  elle 
sei-a  souvent  impiiissanle  à enrayer  le  mal,  lelhunent  la 
virulence  de  certaines  inlêctions  hémoi'ragipares  est 
intense. 

Dans  beaucoup  d’autres  cas  (fièvres  éruptives,  lièvre 
typhoïde  hémorragique,  pneumonie),  nous  n’aurons  pas 
cette  médication  spécilique  à notre  disposition;  mais  ces 
maladies  inCectieuses  par  cela  même  qu’elles  sont  infec- 
tieuses et  aiguës  (quelle  que  soit  d’ailleurs  la  nature  de 
l’agent  infectieux),  devront  être  traitées  jiar  une  théra- 
peutique anti-infectieuses  d’oi'dre  général.  Elle  devra  être 
appliquée  aussi  l'igoiireusement  (jue  possible  en  propor- 
tionnant l’intensité  de  notre  effort  à la  gravité  souvent  si 
grande  de  l’infection. 

Nous  aurons  recours  d’abord  à l’hydrothérapie  et  nous 
donnerons  des  bains  chauds  Ou  tièdes  selon  les  cas,  d’une 
durée  pinson  moins  longue,  de  10  à 15  minutes  en  géné- 
ral, que  l’on  répétera  de  4 à 6 et  môme  8 fois  dans  les 
24  heu  l'es. 

On  fera  ensuite  en  quelque  sorte  un  lavage  du  sang  en 
donnant  des  injections  sous-cutanées  ou  intraveineuses 
de  solutions  salines,  isotoniques  ou  hypertoniques  (eau 
salée  physiologique,  sérum  de  Ilayem,  sérum  de  Quinton)  ; 
elles  auront  le  précieux  avantage  de  stimuler  les  défenses 
de  l’organisme  et  d’autre  part  après  d’abondantes  hémor- 
ragies de  relever  la  tension,  de  rehydrater  l’organisme, 
de  favoriser  l’hémotase.  On  donnera  en  même  temps  des 
lavements  d’eau  bouillie  ou  d’eau  salée. 

On  em()loiera  en  même  temps,  en  injections  sous  cuta- 
nées, [)arfois  intraveineuses  et  même  sous-arachnoïdien- 
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nés,  des  sokilions  de  jnélaiix  colloïdaux  : élecLrai’gol,  élec- 
traurol,  éleclroplalinol  ou  élecli’opalladiol  à la  dose  ({uoli- 
dieriue  de  5,  10,  20  ceuliiuèli’cs  cubes. 

On  pourra  faire  aussi  des  injections  intra-inusculaires 
de  nucléinale  de  soude  à 2 0/0  dans  du  sérum  arliliciel. 
Nous  aurons  encore  à soutcfjirelà  ladever  les  foi'Ces, 
nous  disposerons  aloi'S  de  loni(jues  généraux:  Kola, 

quinquina,  arsenic. 


hnlin,  il  faudi'a  lutter  conti’e  riiypotension  artérielle 
par  des  injections  liypoder/nirpies  de  1 grainmo  à 1 gr.  50 
de  caleinc  pai’jour,  en  solution  à 1/1  ou  dans  du  sérum 
ai'titicielà  1/1000,  par  des  injections  d’huile  camphrée. 

Nous  avons  vu  combien  souvent  dans  les  toxi-infec- 
lions,  la  suri-énalite  était  frécjuente;  nous  sommc's  donc 
conduits  à une  tliérapeuti(jue  par  l’exti-ait  suri’énal  (k 
l’adrénaline  qui  agiront  à la  fois  contre  l’asthénie  et 
l’hypotension. 

Malheureusement  bien  souvent  cette  thérapeuticjue, 
tirée  de  la  pathogénie,  restera  insunisant(>  et  nous  ne  [)Ou- 
vons  même  pas  chercher  à agir  sur  des  causes  encore 
inconnues.  11  nous  faudra  donc  dii’iger  tout  noli*e  elîoi't 
C(jntre  les  hémorragies  elles-mêmes. 

Nous  avons  chei’ché  à en  pi-éciser  le  mécanisme  phy- 
siologique, nous  devons  maintenant  essayé  de  rélahlir 
thérapeutiquement  le  processus  normal  de- l’hémostase 
spontanée,  c’est  ce  (jui  nous  conduit  à étudier  les  indica- 
tions que  nous  pouvons  tirer  delà  jihysiologie  du  syn- 
d ro  m e h é m (j  l’ra gi ( j u e . 


11.  I/idicûlioris  d cip/'cs  Ici  physicjlocfiti.  

intervenir  à la  fois,  d’une  part  sur  h‘  mécanis 
des  diverses  altérations  vasculo-sanguinés  i 


faudra 

même 

d’autre 
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part  sur  le  processus  de  réparation  ultérieure  de  ces 
lésions. 

Lorsque  au  coui’s  de  certaines  infections,  il  y a un 
défaut  de  coagulabilité  du  sang  soit  par  diminution  de 
substances  favorisantes,  soit  par  excès  de  substances 
empêchantes,  on  pourra  chercher  à rétabli i-  l’éqmlibre 
entre  ces  actions  contraires  en  neutralisant  les  kinases 
ou  les  anticorps  en  excès  suivant  les  cas.  Depuis  quelques 
années,  on  connaît  certains  agents  qui  agissent  notam- 
ment en  saturant  l’élément  anticoagulant  : Ce  sont  les 
exlrails  d'organes,  les  sérums,  le  sang  défibriné. 

Parmi  les  extraits  d’organe,  l'exlrnil  de  foie  est  surtout 
remarquable  par  sa  teneur  en  substances  coagulantes  aux- 
quelles, dès  1896,  MM.  Mairet  et  Vires  ont  reconnu  une 
action  hémostatique  très  imjïôrtante.  Cette  opothérapie 
hépatique  a d’abord  été  employée  dans  le  traitement 
d’hémorragies  liées  à une  altération  du  foie;  en  présence 
des  bons  effets  qui  ont  été  obtenus  on  a généralisé  cet 
emploi  à d’autres  hémorragies  et  en  particulier  aux 
hémoptysies  des  tuberculeux. 

L'opothérapie  sanguine  a déjà  été  préconisée  depuis  fort 
longtemps,  et  jadis  on  avait  cherché  par  transfusion  vei- 
neuse, sous-cutanée  ou  buccale,  à introduire  directement 
dans  l’organisme  du  sang  emprunté  à un  autre  sujet. 
Cette  thérapeutique  a été  remise  en  honneur  depuis  quel- 
ques années  et  on  a successivement  j)réconisé  les  injec- 
tions de  sérum  onde  sang  frais  délibriné. 

L’action  physiologique  du  sérum  normal  sur  la  coagu- 
lation diffère  suivant  que  celui-ci  est  frais,  vieilli  ou 
chauffé. 

Frais,  il  contient  pendant  les  premières  heures  de  la 
thrombine  en  certaine  quantité,  il  agira  donc  sur  les  li- 


quiclcs  qui,  quoique  i-iclies  eu  fibrinogène,  sont  privés 
de  llirombine  et  par  suite  incoagulables. 

Vieilli  ouchaufle,  il  ne  peut  plus  agir  par  sa  thrombine 
qui  a disparu  et  cependant,  il  a un  rôle  activant  sur  la 
coagulation  : ce  l’ôle  doit  être  attribué  à certaines  sul)s- 
tances,  siibslances  zijnioplaslirjiies  de  A.  Schmidt,  capa- 
bles défavoriser  la  transformation  de  la  [)rotbrombine  en 
thrombine  active. 


Le  sang  frais  défibriné  sera  pins  efficace  ; ce  sang,  qui 
vient  en  eflet  de  subir  la  (*oagulation,  contient  tons  les 
éléments  nécessaires  à cette  coagulation  (fibrinogèm;, 
Ihrombogène,  tlirombiiie,  tbi-ombo-Uinases,  calciunL;  il 
introduira  donc  dans  l’oi'g-anisme  les  substances  néces- 
saires qui  peuvent  lui  manquer  et  sera  supérieur  au 
sérum  (|ui  en  a perdu  une  partie.  Ln  même  temps,  son 
injection  hàt(‘  la  réparation  du  sang  et  le  cliiffi'e  (b;  l’Iié- 
moglobine  et  des  globules  remonte  l’apidement. 

On  a essayé  de  faii*e  la  transfusion  veineuse  ; on  intro- 
duitainsidu  sang  vivant  qui  confient  non  seulement  tous 
les  éléments  normahnnenl  utiles  à riiémostase,  tuais 
aussi  des  cellub's  vivantes  qui  jtenvenl  se  greffer  et  con- 
tinuer leurs  secrétions. 


Si  maintenant  nous  examinons  le  [/rocessus  de  répa- 
tion  vasculaire,  nous  voyons  qu'il  est  gêné  par  l’introduc- 
duction  de  certains  médicaments  coagulants  maiscausti- 
tiques  employés  comme  hémosLatiijues  : les  solutions 
acides,  le  jierclilorure  de  fer,  s’ils  arrêtent  les  hémor- 
ragies, empêchent  la  cicatrisation  ultérieure  et  par  là- 
même  aboutissent  à leur  récidive.  La  plupart  des  antisep- 
tiques se  comj)ortent  de  la  même  façon.  Par  contre  il  y a 
des  substances  (jui  paraissent  favorables  à la  réparation 
de  la  plaie  : la  gélatine,  la  fibrine,  le  sérum,  accélèrent 
notamment  le  processus  de  réparation.  Or,  nous  verrons 


que  ces  subsLances  ont  en  même  temps  de  remarquables 
propriétés  liémostaliques  ; aussi  leur  valeur  tliérapeu- 
tique  est-elle  multipliée. 

Nous  aiderons  à la  réparation  sanguine  par  de  grandes 
injections  d’eau  salée  ou  par  l’absorption  de  boissons 
abondantes  qui  contribuent  à la  dilution  et  à Vhvdratation 
destinées  à rétablir  le  plus  rapidement  possible  la  masse 
sauguine;  d’autre  part,  la  réparation  globulaire  et  hémo- 
globinique  sera  assurée  par  le  fer  et  l’arsenic.  A cet 
égard,  l’arséno-benzol  paraît  avoir  un  rôle  hématopoié- 
tique considérable. 


111.  Indicalions  pratiques.  — Nous  avons  vu  combien 
souvent  nous  connaissions  mal  la  cause  et  le  mécanisme 
des  hémorragies  ; cependant  en  présence  d’un  malade 
qui  présente  ce  syndrome  hémorragique,  qui  saigne  de 

I 

partout,  il  faudra  intervenir  rapidement. 

Notre  première  préoccupation  dans  ces  cas  sera  de 
savoir  s’il  faut  tenter  l’hémostase  générale  ou  l’hémos- 
tase locale.  Cette  dernière  sei*a  supérieure  chaque  fois 
qu'elle  sera  possible;  elle  est  en  effet  rapide,  précise, 
facile  à contrôler,  n’exposant  pas  l’organisme  à l’absorp- 
tion de  substances  toxiques  ou  anaphylactisantes. 

Elle  sera  utile  surtout  dans  les  cas  d’hémorragies 
cavitaires  ( é|)istaxis,  gingivorragies  ) dans  certaines  hé- 
morragies du  tube  digestif,  dans  certaines  hématuries 
d’origine  vésicale,  dans  ccidaines  métrorragies. 

S’il  s’agit  au  contraire  d’hémorragies  sous-cutanées 
ou  à sièges  multiples,  l’hémostase  générale  seule  doit 
être  tentée. 

Pour  assurci’  cette  hémostase  nous  avons  à notre 
disposition  des  médicaments  qui  agissent  parce  qu’ils 
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l'ont  (le  la  vaso-coiistriclion  ou  parce  qu’ils  rendent  la 
coagulation  plus  l'acilc. 

Parmi  les  hémosialiques  vaso-conslricleurs,  les  uns 
agissent  localement  et  nous  pouvons  nous  servir  d’agents 
physiques  tels  que  le  Iroid  et  la  chaleur,  cette  dernière 
étant  employée  avec  succès  sous  forme  de  grands  la- 
vements chauds  qui  par  reflexe  amènent  la  consti-iction 
du  territoire  vasculaire  du  splanchnifjue  dans  les  cas 
d’hémorragies  du  tube  digestif;  d’agents  chimiqiuis,  au 
nombre  desquels  ranlipi/rine  en  poudre  ou  en  solution 
concentrée  à 1/30,  la  ferropijrine  en  solution  à 20/100  ; 

l eau  oxygénée^  Cjui  sont  surtout  em|)loyées  dans  les 
épistaxis. 

Les  autres  vaso-constricteui's  ont  une  action  plus  gé- 
nérale : nue  lois  injectés  dans  le  tori’ent  circulatoire 
ils  réalisent  sui-  les  vaisseaux  une  ligature  musculaire 
énergique,  quoique  temporaire.  Ils  ont  de  plus  l’incon- 
vénient d’augmenter  la  tension  sanguine,  ce  (lui  pré- 
dispose à de  nouvelles  hémorragies  si  h;s  vaisseaux  ont 
été  lèses  et  rendus  lragih‘s  par  les  actions  microbiennes. 

Les  plus  employés  sont  V adrénaline  et  l'ergol  de  seigle, 
puis  riigdraslis  canadensis,  l'hamamelis  lurginica 
Au  lieu  d utiliser  les  vaso-constricteurs  on  leur  a subs- 
titué récemment  les  qui  abaissent  la 

pression  et  diminuent  la  force  de  l’hémorragie,  laissant 
mieux  à la  coagulation  la  faculté  d’obturer  les  vais- 
seaux saignants.  C’est  ainsi  que  l’on  a employé  avec 
assez  de  succès  le  nilrile  d'amyle  et  Vexlrail  de  gui. 

Généralement  ces  médicaments  ne  sont  pas  suiïisants, 
il  laut  leur  adjoindre  les  hémosialiques  coagulanls. 

Parmi  ceux-ci,  il  y en  a qui  sont  de  plus  en  plus 
abandonnés  : (elles  sont  l'eau  de  Rabel,  la  liqueur  de 
Haller,  l eau  de  Paghari,  l'eau  de  Pollaci,  l'eau  de  Gou- 
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lard.  Le  perchlorure  de  fer  est  encore  employé  aujour- 
d’hui, mais  c’est  un  caustique  dangereux.  Actuellement, 
parmi  les  coagulants,  le  chlorure  de  calcium  est  devenu 
une  sorte  de  panacée  que  l’on  prodigue  en  raison  de 
son  innocuité  et  de  la  facilité  de  son  emploi.  Il  est  pres- 
crit dans  la  plupart  des  hémorragies,  mais  avec  des 
résultats  divers  ; son  action  favorisante  sur  la  coagu- 
lation  ne  se  manifestanl  que  pour  une,  concentration 
optima  moyenne,  il  est  bon  de  ne  pas  dépasser  des 
doses  moyennes  de  2 à 4 gr.  en  ayant  soin  de  les  frag- 
menter. Il  se  prescrira  sous  n’importe  quelle  forme  li- 
quide, en  ayant  soin  de  masquer  son  amertume  par  un 
correctif  quelconque. 

La  voie  gastrique  est  pratiquement  à peu  près  seule 
employée,  les  voies  rectales  ou  sous-cutanées  ne  présen- 
tant pas  d’avantages,  sauf  dans  quelques  cas  spéciaux. 

La  gélatine  a une  action  hémostatique  à la  fois  locale 
et  générale.  Localement,  on  se  sert  assez  d’une  solu- 
tion concentrée  à 5 ou  10  pour  cent  dans  l’eau  salée 
physiologi(]ue,  après  stérilisation  à 120“  pendant  20 
minutes.  Cette  solution  se  prenant  en  gelée,  on  doit  la 
faire  tiédir  lorsqu’on  veut  en  faire  usage.  Elle  est  alors 
* mise,  sous  forme  de  liquide,  au  contact  de  la  cavité  qui 
saigne  en  ayant  soin  que  les  caillots  ne  s’interposent 
pas.  Lorsqu’on  voudi'a  se  servir  de  son  action  géné- 
rale, on  fera  soit  des  injections  sous-cutanées  d’une 
solution  à 2 à 5 0/0  ou  des  injections  intra-veineuses. 

La  propeplone  a été  aussi  préconisée.  Pratiquement, 
Nolf  etilerry  emploient  une  solution  stérilisée  à b 0/0. 


Peptone  de  Wilte 5 gram. 

Chlorure  sodium 0 gr.  50. 

l'bui  distillée 100  oram. 

O 


~ 5î 


On  injectera  par  voie  soiis-ciitanée  ou  inlra-miisculaire 
de  10  à 20  centimètres  cubes  chez  l’adulte,  de  5 à 10  chez 
l’enfant. 

Plus  récemment,  Sicard  et  Gutmann  on  pratiqué  des 
injections  intra-musculaires  de  niicléinale  de  soucie  en 
solution  dans  du  sérum  artificiel. 

Enfin,  nous  avons  montré  quelle  était  physiologique- 
ment l’action  des  extraits  d’organes  et  de  l’opothérapie 
sanguine,  voyons  maintenant  comment,  au  point  de  vue 
pratique,  nous  pourrons  nous  servir  de  ces  médicaments. 

Les  divers  extraits  d’organes  et  en  particulier  l’extrait 
de  loie,  une  fois  stérilisés  à la  chaleur,  peuvent  être 
employés  localement  sans  risques  d’infection.  Par  la- voie 
sous-cutanée  ou  par  injections  intra-veineuses,  ils  doivent 
être  formellement  bannis  en  raison  des  graves  accidents 
toxiques  et  surtout  anaphylactiques  qu’ils  entraînent.  Par 
voie  gastrique,  ou  rectale,  ils  j)euvent  donner  des  résul- 
tats remarquables  au  cours  de  certaines  hémori’agies 
rebelles  a toutes  les  autres  méthodes  hémostatiques. 

L’opothérapie  sanguine  comprend  le  sérum  et  le  scukj 
défibriné. 

Pour  le  sérum,  ce  sera  pratitjuement  celui  de  cheval  et 
généralement  le  sérum  antidiphtérique  ou  antitétani(|ue 
qui  sera  employé.  Localement,  on  pourra  on  instiller 
quelques  gouttes  ou  bien  maintenir  une  gaze  imbibée 
dans  tous  les  cas  où  l’hémorragie  est  facilement  aborda- 
ble. Dans  les  hématémèses,  l’ingestion  ré])étéo  et  frag- 
mentée de  ce  sérum  a donné  de  bons  résultats.  En  injec- 
tions sous-cutanées  ou  intra-veineuses,  il  a habituellement 
une  action  favorable  dans  les  cas  d’hémorragies  rebelles 
et  à leur  suite  on  peut  observer  l’arrêt  rapide  d’hématémè- 
ses,  d’hématuries  assez  abondantes.  Cependant,  les  injec- 
tions surtout  répétées  doivent  céder  le  pas  aux  applica- 
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lions  locales  chaque  l'ois  que  ces  dernières  seront  possi- 
bles en  raison  des  accidents  sèri(jues  et  anaphylactiques 
très  graves  et  très  inquiétants  qui  peuvent  en  résulter. 
On  les  réservera  aux  cas  d’hémorragies  sérieuses  dont  la 
gravité  môme  légitimera  les  risques  d’accidents  théra- 
jieutiques. 

Plus  eflicace  sera  encore  l’emploi  du  sang  défibriné  et 
surtout  si  c’est  du  sang  défibriné  humain.  On  le  donnera 
avec  succès  en  injections  sous-cutanées  ou  intra-muscu- 
laires  dans  les  cas  d’hématémèses,  d’hémorragies  intesti- 
nales ; avec  lui  on  n’aura  pas  à craindre  d’accidents  ana- 
phylactiques et  pourtant  son  emploi  expose  encore  à quel- 
ques dangers  d’infection  (tuberculose,  syphilis),  et  d’hémo- 
lyse qui  le  feront  réserver  pour  les  cas  graves. 

Quanta  la  transfusion  du  sang  d’un  sujet  sain,  il  ne  sem- 
ble pas  qu’elle  ait  favorablement  ni  surtout  définitivement 
jugulé  l’infection.  Cependant,  une  fièvre  typhoïde  fut  brus- 
quement arrêtée  par  une  deuxième  transfusion  dans  un 
cas  de  Lipmann,  ce  qui  permet  quelques  espérances 
thérapeutiques.  Mais  il  y a de  très  nombreuses  contre- 
indications,  car  la  technique  en  est  difficile,  présentant 
de  nombreux  dangers  : mort  par  hémolyse,  transmissions 
de  maladies  par  le  donneur  de  sang. 


B.  - THÉRABEUTtOUE  SPÉCIALE 

Connaissant  maintenant  les  principaux  hémostati- 
ques qui  sont  à noli’c  disposition,  il  nous  reste  à étu- 
dier quels  sont  ceux  (pi’il  faudra  choisir  et  aj)pliquer  au 
cours  des  princi|)aux  syndromes  hémorragiques  toxi- 
infeclieux. 
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Fièvres  éruptives 

Devant  les  lièvres  éi‘ii|)lives  à Ibrine  liémorragique,  les 
ressources  de  la  mèdeciiu;  sont  à peu  |)res  milles  cl  iiief- 
licaces.  Cependant,  quchjues  moyens  ont  paru  jouer  un 
certain  rôle  dans  la  guérison  de  cas  relativement  peu 
graves. 

Pour  la  variole,  on  a préconisé  récemment  l’emploi  du 
chlorure  de  calcium  que  l’on  incorjiori'ra  à une  jiolion 
alcoolisée  et  aromatisée,  celle-ci,  j>ar  exemple  : 


Chlorure  de  calcium  cristallisé  ....  2-1  gi\ 

Sirop  d’écorces  d’oranges  amères . . . 10  — 

Eau-de-vie  vieille  ou  rhum 30  — 

Teinture  de  cannelle 5 — 

Eau  distillée 50  — 


dont  on  fera  prendre  une  cuillerée  à soupe  toutes  les 
heures.  Chez  un  enfant,  on  donnera  simplement  deO  gr.  50 
à 1 gramme  de  chlorure  de  calcium. 

On  a recommandé  aussi  les  injections  sous-cutanées 
de  sérum  gélatiné,  Boy-Tessier  (de  Marseille)  a utili.sé  ce 
sérum  gélatiné  à 20  OjO  è la  dose  quotidienne  de  200  gi*. 
injecté  en  une  seule  fois.  Les  résultats  qu’il  obtint,  sans 
être  concluants,  autorisent  cependant  à continuer  les 
essais  laits  dans  cette  voie.  D’ajirès  Porcheron,  ce  trai- 
tement aurait  donné  13  guérisons  sur  30  cas  de  variole 
hémorragique,  ce  qui  fait  43  ojo  de  guérisons,  alors  que 
le  traitement  ordinaire  n’en  donnait  que  10  à 15  o|o. 

Dans  la  scarlatine  à tonne  hémorragique,  on  donnera, 
de  même  que  dans  la  variole,  du  chlorure  de  calcium  à 
l’intérieur  et  l’on  fera  des  injections  de  sérum  gélatiné. 
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Mais  conli’c  les  épislaxics,  les  liémon-africs  iitéi-ines, 
cm  lera  mie  application  locale  (rime  solution  de  gélatine 
à 5 ou  10  0|o  et  im^me  ()lus,  (pii  aiii-a  une  adliécence  plus 
maripiéc  aux  tissus  de  la  plaie  et  cjui,  contenant  moins 
d’eau,  aura  une  plus  grand(î  faculté  d’absorption  pour  les 
li(]Liides  sanguins  et  les  englobera  mieux  dans  sa  solidi- 
fication. Quant  aux  hémorragies  intestinales,  on  les  com- 
battra âu  moyen  de  grands  lavements  d’eau  salée  bouillie 
contenant  soit  du  tannin,  soit  de  l’extrait  de  ratanhia. 

Pour  la  rougeole,  comme  |)récédemment,  nous  nous 
servirons  du  chlorure  de  calcium  à la  dose  de  0 gr.  10 
à 0 gr.  20  par  année  d’càge.  Nous  lutterons  contre  les 
hématuries  par  des  injections  de  sérum  et  contre  les  épis- 
taxies  par  l’eau  oxygénée,  une  solution  concentrée  d’an- 
tipyrine, ou  même  simplement  par  des  injections  d’eau 
très  chaude. 

En  même  temps,  comme  l’adynamie  et  la  prostration 
accompagnent  toujours  ces  infections  à syndrome  hémor- 
ragifjue,  nous  aurons  recours  à l’acétate  d’ammoniaque 
dans  une  potion  alcoolisée  ctéthérée,  et^s’il  y a menace 
de  collapsus,  nous  ferons  des  injections  sous-cutanées 
de  caféine,  d’éther,  d’huile  camphrée,  de  spartéine 
(0  gr.  05),  destrychnine  (0  gr.  001). 


Fièvres  infectieuses 

Dans  les  grandes nous  sommes  encore  plus 
imj)uissants  et  réduits  à employer  la  thérapeutique  géné- 
rale anti-infectieuse.  Le  chlorure  de  calcium  sera  encore 
efficace,  mais  les  injections  de  sérum  gélatiné  devront 
être  rejetées  en  raison  des  excellentes  qualités  (pic  fournit 
la  gélatine  comme  milieu  de  culture  pour  les  divers 
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bacilles.  Enlin,  lorsqu’il  y aura  en  même  temps  une  lésion 
des  capsules  surrénales  par  le  processus  infectieux,  on 
pourra  obtenir  de  bons  résultats  de  1 emploi  de  1 extiait 
surrénal  et  de  l’adrénaline  q-ui  interviendront  surtout 
par  leur  action  vaso-constrictivc,  mais  qui  auront  en  même 
temps  une  très  remarquable  action  hypertensive  et  tonique 
très  utile. 

Au  cours  de  la  diphtérie  maligne,  il  faudra  renouveler 
fré(iuemment  les  injections  de  sérum  antidiphtérique 
de  Roux.  Nous  aurons  |u-incipalcmcnt  à lutter  contre  des 
épistaxis  et  des  hémorragies  bucco-pharyngées,  (jui 
môme,  lorsqu’elles  seront  peu  abondantes,  aggraveront 
toujours  le  pronostic,  et  qui  par  leur  répétition,  finiront 
bientôt  par  amoindrir  la  résistance  du  petit  malade. 
L’ingestion  de  glace  pilée,  les  irrigations  sous  faible 
pression  de  solution  froide  d’eau  oxygénée,  le  chlorure 
de  calcium  en  potion,  sont  les  moyens  les  plus  rationnels 
à employer. 

La  fièvre  Igphoïde  à syndrome  hémorragique  précoce 
sera  traitée  comme  toutes  les  grandes  infections  précé- 
dentes; mais  parmi  les  hémorragies  qui  la  compliquent, 
l’hémorragie  intestinale  nous  paraît  d’une  fréquence  et 
d’une  gravité  telles,  cju’elle  mérite  que  nous  insistions 
particulièrement  sur  son  traitement. 

Le  repos  absolu  sera  prescrit  ; on  fera  placer  sur 
l’abdomen  une  vessie  de  glace  ; on  ne  permettra  comme 
boisson  que  du  champagne  frappé,  ou  la  limonade  à l’eau 
de  Rabel  glacée  ; il  vaut  mieux  s’abstenir  de  certains 
hémostatiques  pris  à l’intérieur,  comme  l’ergotine  ou  le 
perchlorure  de  fer.  Certains  médecins  administrent  le 
sous-nitrate  de  bismuth  à liantes  doses  répétées  dans 
l’espoir  de  provoquer  à la  surface  de  l’ulcération  une  cou- 
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chc  isolante  favorisant  la  formation  du  caillot.  Le  Gendre 

« 

formule  ainsi  : 


Benzonaplitol 

Salicycilate  de  bismuth.  . . 

Extrait  tliébaiYjuc 

Sirop  de  ratanhia 

Julep  gommeux 


5 grain, 

10  - 

0,10  centigr. 

50  "i‘am. 

^ * 

150  — 


Mathieu  recommande  comme  traitement  efücace 
remploi  du  chlorure  de  calcium  à l’intérieur  en  solution 
aijueuse,  combiné  avec  celui  des  lavements  ti’ès  chauds 
administi'és  sous  faible  pression  dans  lesquels  on  a ajouté 
4 ou  5 grammes  de  chlorure  de  calcium.  Si  l’hémorragie 
est  très  abondante,  U faudra  relever  la  tension  artérielle 
et  combattre  l’anémie  aiguë  par  l’ingestion  ou  par  des 
injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel.  En  cas 
d’urgence,  lorsque  l’état  est  très  grave,  il  faudra  préférer 
les  injections  intra-veineuses  de  sang  détibriné  ; enfin  on 
pourrait  espérer  quelques  succès  de  la  transfusion 
veineuse. 

Lorsque  le  syndrome  hémorragique  apparaît  au  déclin 
d’une  fièvre  typhoïde,  nous  savons  que  le  pronostic  est 
moins  grave  : nous  avons  vu  que  la  cause  des  hémorragies 
paraissait  résider  dans  une  altération  humorale  du  milieu 
sanguin,  nous  agirons  thérapeutiquement  en  augmentant 
la  viscosité  et  la  contenance  en  matières  organiques  du 
sang  à l’aide  soit  de  sérum  gélatiné,  soit  de  sérum  nor 
mal,  soit  de  jiropeptone,  soit  enfin  de  métaux  colloïdaux, 
et  en  particulier  de  l’argent  colloïdal  électrique  qui  a 
été  dénommé  fermenl  mélalliqiie. 
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SYNDROMES  HÉMORRAGIQUES  AU  COURS  DE  LA  TUBERCULOSE 


Il  ne  nous  resle  jiliis  maintenant  qu'à  étudier  le  traite- 
ment des  liémorra^ies  au  coui-s  de  la  tuberculose.  Parmi 
ces  hémorragies,  V lîéinoplijsie  est  la  plus  importante,  la 
plus  habituelle;  c’est  elle  rpii  clTraie  le  plus  les  mala- 
des, qui  peut  leur  révéler  une  tuberculose  inconnue,  qui 
pai  sa  lepétition,  sa  t(macite,  son  abondance,  ai'rive  à le.s 
anémier  progressivement  et  même  quelquefois  à les  tuer 
biusquement.  Il  nous  paraît  donc  indiqué  d’insistei*  pai’- 
ticulierement  sur  hî  traitement  de  ces  hémoptysies  tuber- 
culeuses. 

Si  l’on  étudie  symptomatiquement  ces  hémoptysies,  on 
voit  qu  on  [)eut  les  classer  en  hémo()tysies  de  petite,  de 
moyenne  ou  de  grande  intensité. 

Lorsqu’elles  seront  de  petite  intensité  le  repos  sera  seu- 
lement conseillé,  car  elles  s’arrêteront  habituellement 
d elles-mêmes,  mais  il  faudra  alors  se  méüer  et  prévoir 
qu’elles  peuvent  être  le  prélude  d’hémoptysies  plus  graves. 

Dans  les  hémoptysies  de  moyenne  intensité,  il  faudra 
ajouter  une  médication  appropriée  à l’abondance  de  l’hé- 
morragie ; mais  les  résultats  seront  variables  suivant 
qu’elles  .seront  ou  non  accompagnées  de  lièvre,  a L’hé- 
moptysie précédée  ou  suivie  de  lièvre  donne  peu  de 
prise  a la  thérapeutique  et  devient  bien  souvent  mor- 
telle » (LemoineL  Apyréti<|ue,  elle  est  susceptible  de  gué- 
rison. Dans  ces  cas,  on  aura  recours  à des  moyens  ex- 
ternes sans  toutefois  leur  accorder  une  grande  contian- 
ce:  pédiluve.s,  sinapismes  aux  mollets,  cataplasmes  sur 

e thorax,  bams  de  pieds  tièdes  puis  chauds,  lavements 
d eau  très  chaude. 
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On  associera  des  médicitments  qui  sont  des  adjuvants 
utiles  et  en  particuliei'  l'opium  et  ses  dérivés  qui 
calmeront  la  toux,  empêcheront  les  efforts  (|ui  pour- 
raient provoquer  l’hémorragie. 

Extrait  thébaïque 0 gi'-  015 

Extrait  de  belladone  . . : . 0 gr.  005 

pour  une  pilule  : 4 à 6 dans  la  journée. 

Gaston  Lyon  conseille  d’associer  iergoline  à la  mor- 
phine ; mais  il  vaut  mieux  le  panlopon  ou  Vexlrail  Ihé- 


baiqiie. 

Extrait  thébaïque Ogr.  015 

Ergotine 0 gr.  06 

Poudre  de  quinquina  . . . ! . Q.S. 


pour  une  pilufe  : 4 à 10  dans  la  journée. 

On  peut  avoir  recours  à l'ipéca  qui  a une  action 
hypotensive  et  hémostatique  : on  l’emploiera  soit  à do- 
ses vomitives  (3  a 4 gr.  en  4 paquets  distribués  toutes 
les  10  minutes  ),  soit  à doses  nauséeuses  ; il  sera  contre- 
indiqué  dans  les  poussées  aiguës  fébriles  et  chez  Jes 
grands  cavitaires. 

Le  larlre  slibié  à été  préconisé  par  Peter  ; mais  ces 
indications  sont  restreintes  du  fait  de  son  action  dé- 
pressive sur  l’organisme  : on  en  donne  journellement  de 
5 à 30  cgr.  en  potion. 

Tartre  stibié ' 0 gr.  10 

Sirop  diacode 40  gram. 

— d’écorces  d’oranges  amères.  60  gram. 

une  cuillerée  à café  toutes  les  deux  heures. 
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Tartre  stibié 0 gr.  02à  0 gr.05 

Sirop  diacode 30  grammes 

Eau  de  laurier-cerise 5 — 

Julep  gommeux 60  — 

(Lemoine). 

Enfin,  plus  récemment,  Wriligt  a utilisé  les  propriétés 
coagulantes  du  chlorure  de  calcium. 

Chlorure  de  calcium 1 grain. 

Sirop  d’opium *10  — 

— d’écorces  d’oranges  amères.  20  — 

Eau  distillée <j.  s.  loO  — 

une  cuillerée  de  2 en  2 heures. 

Dans  les  grandes  liémo[)lysies,  toute  Ihérapeutiijue 
paraît  bien  aléatoire.  Il  faudra  recourir  aux  injections 
d’adrénaline  et  avec  ménagemenf  aux  injections  de  sérum 
artificiel,  d’ergotine,  de  gélatine. 

Si  l’on  [)arvient  à arrêter  temporairement  l’hémop- 
tysie il  faudra  chercher  à connaître  ses  causes  possibles 
et  son  mode  de  production,  pour  pouvoir,  par  une  théi’a- 
peuti(juc  appropriée,  en  prévenir  le  retour.  Or,  nous  savons 
que  s’il  y a hémorragie  au  cours  d’une  infeclion,  c’est 
parce  qu’il  existe  une  altération  des  j)arois  des  vaisseaux, 
un  défaut  de  coagulation  du  sang,  une  modification  de  la 
tension  intravasculaire.  Ces  divers  éléments  font  ici  indi- 
cations ; celles-ci  seront  remplies  parla  médication  hémos- 
tatique (Vires,  Carnot)  qui  met  à profit  les  moyens  de 
défense  de  l’organisme  : resserrement  des  vaisseaux  qui 
saignent,  formation  d’un  caillot.  Il  en  résultera  que  l’on 
aura  des  médicametils  uaso-conslricletirs  et  des  coacjii- 
lanls.  • 

Parmi  les  coagulants  nous  avons  déjà  vu  Ut  r<5le  du  chlo- 


nire  de  calcium.  Le  laclale  de  calcium  lui  serait  supérieur 
(Labbé). 

Reverdin  a recommandé  le  sulfale  de  soude  en  potion, 
par  doses  de  10  centigrammes  toutes  les  heures. 

A part  ces  coagulants  minéraux,  nous  en  avons  déjà 
étudié  uu  certain  nombre  d’oi-igine  biologique,  voyons 
comment  nous  poui’rons  les  employer  au  cours  d’une 
hémoptysie. 

Le  sérum  géîatiné  tient  la  première  place  comme  hémos- 
tatique à condition  que  la  gélatine  employée  soit  d’une 
pureté  parfaite,  que  la  stérilisation  des  solutions  soit 
complète,  que  l’on  ait  substitué  « des  gélatines  de  poisson 
à la  gélatine  animale  » (Vires).  On  injectera  10  à 20  centi- 
mètres cubes  à la  température  de  38-40  degrés  de  l’une 
des  solutions  suivantes  : 

Gélatine  pure 1 à 5 gram. 

Chlorure  de  sodium.  0 gr.  70 

Eau  distillée 100  centimèt.  cubes 

ou  bien  : 

Gélatine  pure 2 grammes 

Acide  salicylique. ...  0 gr.  50 

Eau  distillée 100  centimèt.  cubes. 


On  a conseillé  le  sérum  de  sang  de  lapin  frais  (Weil), 
et  M.  le  professeur  Vires  a préconisé  les  injections  de 
sérum  de  /fonce  qui  améliorent  l’état  général  et  font  aug- 
menter le  taux  de  l’hémoglobine. 

L'oxlrail  de  foie  peut  être  prescrit  à la  dose  de  10  à 12 
grammes  d’extrait  total  désséché,  en  pilules,  cachets,  ou 
délayés  dans  du  lait,  du  bouillon.» 

Parmi  les  vaso-conslricleurs^  on  peut  prescrire  l’extrait 
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de  capsules  SLiiTénales  à la  dose  de  1 gramme  à 1 gr.  50 
en  lavements.  L’adrénaline  se  donnei'a  en  injections  sous- 
cutanées,  à la  dose  de  1/2  centimètre  cube  de  la  solution 
normale  au  1 / 1 .0Û()  : 


Solution  de  clilorliydrate  d’adi^énaline  j 

au  1/1.000 > àà  10  cent,  cubes 

Sérum  physiologique  à 7/1.000 1 


mais  il  laut  se  métier  des  accidents  d’hypertension. 

À côté  se  jilacentles  astidngents,  tannin  et  acide  galli- 
que,  ratanhia,  terpine  (|u’on  emploie  comme  adjuvants. 
Nous  avons  déjà  étudié  l’ergot  de  seigle,  l’ipéca,  le  tartre 
stibiéqui  agissent  aussi  comme  vaso-constricteurs. 

Lnlin,  nous  savons  que  les  vaso-dilatateurs  en  abaissant 
la  pression  sanguine,  favorisent  la  coagulation,  aussi  le 
nitrite  d’amyle,  la  trinitrineà  l/lOO  ont-ils  été  prescrits. 
La  trinitine  peut  se  prescrire  en  injections  ou  en  potion  : 


Solution  alcoolique  de  trinitrinc  au  1/100  X gouttes 
Eau  distillée 10  cent,  cubes 


3 ou  4 injections  de  1 cent,  cube  par  jour. 
Solution  alcoolique  de  Irinitrine 


au  1/100 XX  gouttes 

Héroïne  0 gr.  02 

'ïulep, 150  cent,  cubes 

(Gaussel). 


Le  malade  [)rend  cinq  ou  six  cuillerées  de  la  |)otion  le 
premier  jour  et  trois  ou  quatre  le  deuxième. 

Enlin,  les  effets  hypotenseurs  de  Vexlrail  de  gui  ont  été  ' 
étudiés  dans  le  môme  sens  (Gaultier  et  Chevalier)  et  on 
a [)réconisé  les  injections  sous-cutanées  d’extrait  aqueux 
à 0,20  par  centimètre  cube. 
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Exlrnit  aqueux  de  gui , . 2 grainmes 

Sérum  ijhysiolügi(|ue  à 7/1000  . . . 10  ccuL.  cubes 

Ouoiqu’il  eu  soit,  le  sérum  gélaliné  en  injections,  le 
chlorure  de  calcium  en  potion,  et  dans  certains  cas 
r adrénaline  o\\  la  Irinilrine  seront  les  principaux  hémos- 
tatiques à employer. 

Les  diverses  phases  de  la  bacillose  pulmonaire  modi- 
fieront peu  ces  groupes  d’indications. 

A la  première  période  les  hémoptysies  congestives  se 
trouveront  bien  d’une  diététique  sévère.  On  donnera  avec 
succès  l’extrait  de  gui  en  pilules  de  10  centigrammes. 

A la  seconde  période  ce  seront  les  vaso-constricteurs 
généraux  et  en  particulier  l’ipéca  et  le  tartre  stibié  qui 
agiront  avec  succès. 

A la  période  cavitaire,  les  injections  de  sérum  gélatiné, 
de  sérum  de  lapin,  dans  certains  cas,  d’adrénaline  seront 
indiquées. 


CONCI. USIONS 


I.  Au  cours  des  iufeclious  aiguës  peuveul  a[)|)araîLi*e 
au  même  moLuent  des  liémorragies  <jui  se  produisent 
dans  toutes  les  régions  du  corps  : épistaxis,  gingivoi’- 
ragies,  liémoj)tysies,  liématémèses,  mœléna,  hématuries, 
métrorragies,  pui’pura  : la  maladie  revêt  alors  la  lorme 
hémorragi(jue. 


II.  Getté  forme  hémorragi(jue  se  rencontre  au  cours 
des  fièvres  éruptives,  des  lièvres  infectieuses,  des  septi- 
cémies : elle  caractérise  une  forme  excessivement  gi-ave 
de  la  maladie,  d’autant  plus  grave  (pi’elle  apparaît  au 
début  de  l’infection  et  d’un  jironostic  à peu  près  toujoui's 
fatal.  Au  contraii'e,  si  les  hémorragies  sont  tardives,  le 
pronostic  est  intiniment  meilleur. 


III.  Ces  hémorragies  sont  le  résultat  de  la  double  ac- 
tion des  microbes  et  des  toxines  qu'ils  secrétent  sur  les 
vaisseaux,  le  sang  et  les  organes  hémato-et  [ilasmopoié- 
tiq  ues. 

Ces  microbes  peuvent  agir  seuls  ou  associés. 


IV.  On  est  un  peu  désarmé  pour  agir  efticacement  sur 
cette  forme  hypei  virulente  de  l’infection. 

Souvent,  en  elTet,  les  causes  nous  sont  inconnues. 
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Cepeiulonl,  nous  avons  une  lliérapeutique  |)rati(|ue,  la 
tlici'apeulique  liéinoslalique,  qui  cliereliera  à iniitc-r  le 
mécanisme  physiologique  de  l’hémoslase  el  qui  donnera 
d assez  bons  résultats  dans  beaucoup  de  cas. 

La  médication  hémostatique  comprendra  des  médica- 
ments vaso-constricteurs  et  des  coagulants  ; le  plus  sou- 
vent il  sera  bon  de  les  associer. 
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SEKMKiNT 


> 


En  présence  des  Maîtres  de  celle  Ecole,  de  mes  chers  con- 
disciples, el  devant  l'efligie  d' Hippocrate,  je  promets  et  (e  /ure, 
au  nom  de  l'Ëlre  suprême,  d'êlre  Udèle  aux  lois  de  l'honneur 
el  de  la  probité  dans  l exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai 
mes  soins  gratuits  à l indigent,  el  n'exigerai  jamais  un  salaire 
au-dessus  de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons, 
mes  yeux  ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les 
secrets  qui  me  seront  confiés,  el  mon  état  ne  servira  pas  à 
corrompre  les  mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et 
reconnaissant  envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants 
t instruction  que  j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle 
à mes  promesses  1 Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et  mé- 
prisé de  mes  confrères  si  j’y  manque  I 


